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“No curso de nossas existências 
tendemos há deixar o tempo 
simplesmente passar, vendo o amanhã 
como uma mera extensão do hoje, sem 
um propósito determinado. Os dias 
tornam-se uma extensão de inércia e 
perdemos de vista algo de importância 
fundamental: o amanhã frutífero 





 O objetivo deste trabalho foi avaliar o efeito da aplicação da solução aquosa 
de digluconato de clorexidina a 2% (CHX) na estabilidade da união de sistemas adesivos 
convencionais e dentina sadia (DS) ou afetada por cárie (DAC). Neste estudo foram 
testadas as hipóteses de que a CHX não teria efeito prejudicial na resistência de união entre 
DS ou DAC e que em longo prazo a CHX poderia minimizar o mecanismo de degradação 
da interface dentina-resina. Vinte molares humanos cariados tiveram o esmalte e dentina 
superficial removidos para exposição de uma superfície plana de DS e DAC. Os substratos 
foram condicionados com gel de ácido fosfórico 35% por 15s, lavados e secos com leve 
jato de ar. Os dentes foram distribuídos em dois grupos para o tratamento da superfície 
dentinária, o controle: foi re-umedecido com água deionizada; e o experimental: com CHX, 
a solução umidificadora permaneceu em contato com o substrato durante 60s e o excesso de 
umidade removido com papel absorvente. Sobre o substrato foi aplicado o adesivo 
Scotchbond Multi-Purpose (MP) ou Single Bond 2 (SB) e confeccionado um bloco com 
incrementos de resina composta Z-250. Após 7 dias de armazenagem em solução fosfato 
tamponada (PBS, pH 7,4) a 37ºC, as amostras foram submetidas a cortes seriados, gerando 
espécimes em forma de palitos com área de interface de união de aproximadamente 
0,8mm2. Metade dos espécimes foi imediatamente submetida ao teste de microtração e a 
outra metade permaneceu armazenada por 6 meses. Os resultados obtidos foram 
submetidos à análise de variância e teste de Holm-Sidak para contraste das médias em nível 
de significância (α=0,05). A primeira hipótese testada foi confirmada, o uso da CHX após o 
condicionamento ácido não interferiu na resistência mecânica imediata da interface 
formada por um compósito de resina e DS ou DAC. A segunda hipótese foi parcialmente 
confirmada, o uso da CHX após o condicionamento ácido minimizou o processo de 
degradação das interfaces de união constituídas por DS. A utilização da CHX em 
associação aos sistemas adesivos convencionais de 2 e 3 passos durante a hibridização pode 
atuar como potencial agente retardador da degradação das interfaces adesivas promovendo 
maior longevidade às restaurações adesivas. 
 




The aim of this study was to evaluate the effect of 2% chlorhexidine digluconate 
on the bond strength of etch-and-rinse adhesives applied to sound (SD) and caries-affected 
dentin (CAD). It is hypothesized that CHX does not have a detrimental effect on the bond 
strength to sound and caries-affected dentin, as well as that CHX may decelerate the 
mechanical degradation of resin-dentin bonds over time. Twenty, carious, extracted molars 
were included in this study. The occlusal enamel of all teeth was removed with a slow-
speed diamond saw, under copious water-cooling, in order to expose a flat surface, where 
the CAD was surrounded by SD. The CAD and SD surfaces were etched with 35% 
phosphoric acid gel for 15 s, rinsed for 30 s with tap water and dried with oil/water-free air. 
In the control groups, the dentin substrates were re-hydrated with distilled water, while in 
the experimental groups were re-hydrated with 2 wt% chlorhexidine digluconate (CHX). 
After a dwell time of 60 s, excess solution was removed with absorbent paper. The dentin 
surfaces were then bonded with one of the etch-and-rinse adhesives, Schotchbond Multi-
Purpose (MP) or Single Bond 2 (SB). Composite build-up was performed with Z250 and 
stored in phosphate-buffered saline (PBS, pH 7.4) at 37ºC for 7 days. After this period, the 
restored teeth were longitudinally sectioned across the bonded interface to produce a series 
of 0.8 mm2 beams. Part of those specimens was immediately subjected to a microtensile 
test. The remaining specimens were stored in PBS at 37°C for six months and then tested in 
tension under the same protocol. Data were analyzed by ANOVA and Holm-Sidak test for 
multiple comparisons (α = 0.05). The first anticipated hypothesis was confirmed, the use of 
CHX after acid-etching did not have detrimental effect on the immediate bond strength to 
both normal and caries-affected dentin and the second anticipated hypothesis was partially 
confirmed, the mechanical degradation of resin-dentin bonds may be delayed by the 
application of chlorhexidine (CHX) to sound dentin after phosphoric acid-etching. 
Attempts to use chlorhexidine adjunctively with conventional acid-and-rinse adhesives may 
play a clinically-relevant role on the preservation of resin-dentin bonds. 
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A busca contínua pelo desenvolvimento de materiais odontológicos que 
apresentem propriedade adesiva às estruturas dentárias tem sido responsável pela constante 
introdução de novos produtos no mercado odontológico. O aprimoramento dos materiais 
poliméricos para uso odontológico tem, por exemplo, permitido o alcance de importantes 
avanços na técnica restauradora, viabilizando procedimentos mais conservadores e 
estéticos. Da mesma maneira, é igualmente notável a evolução dos conhecimentos sobre os 
mecanismos que regem o processo de adesão, que em última análise têm objetivado 
garantir não somente o estabelecimento, mas principalmente a durabilidade da união aos 
tecidos dentários. 
Os procedimentos operatórios atuais são balizados pelo princípio da máxima 
preservação da estrutura dentária sadia, de tal modo que alguns profissionais têm adotado 
apenas a escavação da dentina cariada presente na camada mais externa da lesão, infectada 
por bactérias, mantendo-se preservada a camada mais interna, teoricamente passível de 
remineralização (TenCate, 2001; Conrado, 2004). O diagnóstico e a remoção de lesões 
ativas de cárie dependem, muitas vezes, de critérios subjetivos que resultam entre os 
profissionais, percepções variáveis quanto à quantidade e qualidade de tecido cariado a ser 
propriamente removido (Banerjee et al., 2000). Assim, uma situação clínica não muito rara 
poderá implicar na realização de procedimentos de adesão não somente em substrato 
dentinário sadio, mas também naquele afetado pela cárie e, em certos casos, até mesmo em 
dentina potencialmente infectada (Yoshiyama et al., 2002). 
Com o advento dos sistemas adesivos hidrofílicos, convencionais e 
autocondicionantes, foi possível estabelecer a união de materiais resinosos com o substrato 
dentinário, em quaisquer das condições em que este possa se encontrar: sadio, afetado ou 
infectado por bactérias (Yoshiyama et al., 2002; Doi et al., 2004). Embora a resistência de 
união de restaurações adesivas seja, significativamente, menor quando estabelecida em 
regiões de dentina afetada e infectada (Yoshiyama et al., 2002; Doi et al., 2004), ainda 
assim tais valores reportados por avaliações de curto prazo podem ser considerados 
clinicamente aceitáveis. Entretanto pouco se sabe sobre os efeitos dos diferentes sistemas 
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adesivos na resistência de união em dentina afetada por cárie. Está claro que o tipo de 
dentina e sua estrutura morfológica têm um importante papel durante o desempenho 
adesivo dos materiais resinosos (Doi et al., 2004). Em adição, as composições químicas dos 
sistemas adesivos podem alterar o desempenho do mecanismo adesivo (Sengün et al., 
2002). 
Mesmo que a união dos compósitos de resina em dentina afetada por cárie fosse 
possibilitada pelo uso dos sistemas adesivos atuais (Yoshiyama et al., 2002), dúvidas 
remanescem com relação ao comportamento da adesão nestes tipos de substratos, em 
períodos mais longos. Em tese, em longo prazo, dois eventos distintos poderiam ocorrer: 1) 
preservação do selamento e manutenção da resistência adesiva alcançada nos períodos 
iniciais; 2) deterioração do selamento e decréscimo da resistência adesiva obtida nos 
períodos iniciais. 
Aos poucos, a preocupação com a investigação dos sensores da degradação das 
estruturas tem sido incorporada entre os pesquisadores da área odontológica (Santerre et al., 
2001), e a expectativa é que pesquisas futuras possam reverter à tendência de substituição 
das restaurações por permitir a caracterização dos mecanismos responsáveis pela 
preservação das restaurações adesivas em boas condições clínicas. Evidências científicas 
permitem especular que o comprometimento da interface adesiva dentina/resina composta é 
provavelmente o resultado de um efeito combinado da degradação de seus componentes 
resinosos que gradualmente absorvem água, tornando-se cada vez mais permeáveis e 
susceptíveis à hidrólise, e da degradação do substrato dentinário desmineralizado exposto, 
não protegido pela resina, que também está sujeito à hidrólise (Hashimoto et al., 2000; 
Loguercio et al., 2005; Carrilho et al., 2005). 
Estudos recentes têm trabalhado com a hipótese de que a degradação das fibrilas 
de colágeno possa ser acelerada pela presença de enzimas endógenas conhecidas como 
metaloproteinases (MMPs) (Pashley et al., 2004; Hashimoto et al.,2003; Hebling et al., 
2005; Carrilho et al., 2007). Estas endopeptidades estão presentes na saliva e na matriz 
extracelular de células humanas que apresentam atividade metabólica de remodelação e 
degradação de vários tipos de colágeno (Bourd-Boittin et al., 2005). A matriz dentinária 
contém muitas proteínas não-colagênicas nas quais estão incluídos alguns tipos de metalo-
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proteinases: MMP-2, MMP-8, MMP-9 (Bourd-Boittin et al., 2005; Tjäderhane et al., 1998, 
Sulkala et al., 2006); e outras colagenases não identificadas (Martin-De Las Heras et al., 
2000). Em função do processo de mineralização da dentina, estas enzimas ficam retidas na 
matriz extracelular em estado latente (Tjäderhane et al., 1998), mas podem ser ativadas se, 
por alguma razão, a dentina for desmineralizada (Fukae et al., 1991). Desta forma, a 
suspeita de que estas enzimas possam ser de alguma forma liberadas da matriz de dentina 
mineralizada e participem da degradação do colágeno exposto pelo procedimento adesivo, 
ou deixado como subproduto da lesão de cárie, parece ser plausível, mas requer estudos 
mais profundos. 
O efeito destas proteases na degradação de fibrilas de colágeno poderia ser 
indiretamente evidenciado, se de alguma forma a atividade dessas enzimas fosse inibida. O 
digluconato de clorexidina, empregado usualmente como solução desinfetante de preparos 
cavitários (de Castro et al., 2003), mostrou ter função antiproteolítica, inibindo de forma 
inespecífica a ação de metalo-proteinases (Gendron et al., 1999; Pashley et al., 2004; 
Hebling et al., 2005). Assim pode-se suspeitar que o emprego desta solução, previamente à 
aplicação dos sistemas adesivos, poderia funcionar como retardador da degradação das 















2 REVISÃO DE LITERATURA  
 
2.1 Características morfo-funcionais da dentina 
 
A dentina é um tecido duro, de características visco-elásticas e avascular que 
envolve a câmara pulpar. É composta, em peso por aproximadamente, 70% de matéria 
inorgânica, 18% de matéria orgânica e 12% de água. Quando considerados os volumes 
ocupados por esses elementos, se torna aparente que a maior parte da dentina é ocupada por 
matéria orgânica (30%) e água (20%). Seu componente inorgânico consiste basicamente de 
hidroxiapatita e a fase orgânica de colágeno tipo I (Marshall et al., 1997; Ten Cate, 1998).  
Morfologicamente a dentina é constituída por túbulos dentinários distribuídos de 
maneira radial a partir da câmara pulpar até a junção amelo-dentinária (JAD). A 
característica tubular da dentina particulariza este substrato. Cada túbulo dentinário 
apresenta uma geometria similar à de um tronco de cone invertido, com a base maior 
voltada para a polpa, que percorre toda a dentina se estendendo da polpa até a junção 
amelo-dentinária (JAD). Próximos à polpa, os túbulos dentinários chegam a ocupar cerca 
de 22% da área de superfície de dentina, enquanto que no limite da JAD representam 
apenas 1% de toda superfície (Garberoglio & Brännström, 1976). O diâmetro de cada 
túbulo varia entre 1-3 µm, reduzindo seu calibre em direção à junção amelo-dentinária, 
devido ao tempo de permanência sob ação mineralizante dos odontoblastos. 
A dentina é considerada um tecido vivo, comporta em seu interior túbulos, 
fluidos tissulares da polpa e os prolongamentos citoplasmáticos dos odontoblastos. Os 
túbulos são os responsáveis pela comunicação existente entre a dentina e a polpa (Mjör, 
1973). Admite-se que a sensibilidade dentinária seja devido ao mecanismo hidrodinâmico 
do fluido contido nos túbulos dentinários. De acordo com esta teoria, movimentos dos 
fluidos estimulariam as terminações nervosas localizadas nos túbulos e em torno dos 
odontoblastos, fazendo com que qualquer que seja o estímulo recebido pela dentina possa 
ser percebido como uma sensação dolorosa (Brännström, 1972). Porém, o fluido tissular 
não está relacionado apenas com a sensação dolorosa, sua presença é responsável também 
pela umidade que caracteriza a dentina (Pashley et al., 1993). Uma vez que a variação do 
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diâmetro e da densidade dos túbulos dentinários já tenha sido comentada, fica fácil 
compreender por que o conteúdo relativo de fluido tissular também varia nos diversos 
segmentos da dentina, contribuindo ainda mais com a heterogeneidade deste substrato. 
Os espaços que circundam toda a extensão dos túbulos dentinários apresentam 
intensa deposição de cristais de apatita e pouca matriz orgânica, dando origem à dentina 
peritubular altamente mineralizada. Separando os túbulos dentinários encontra-se a dentina 
intertubular composta por fibrilas de colágeno e cristais de apatita. A área de superfície 
ocupada pela dentina intertubular varia regionalmente em proporção inversa aos túbulos, 
sendo que na proximidade da polpa encontra-se uma dentina predominantemente 
peritubular, com grande percentual de túbulos. Já na superfície (de 3,1 a 3,5mm da polpa), a 
dentina intertubular ocupa 96,2% da superfície (Garberoglio & Brannström, 1976; Pashley 
et al., 1995). 
Adicionalmente, a dentina pode ser classificada de acordo com a sua 
localização, estrutura, características da matriz e modificações que sofre em resposta a 
diferentes estímulos. As variações morfológicas mais encontradas em dentina são: dentina 
esclerosada, dentina terciária reacional, dentina terciária reparadora e a dentina afetada por 
cárie (Ten Cate, 2001). Todas essas variações regionais relacionadas à atividade fisiológica 
ou à presença de cárie refletem em um substrato com características complexas e 
individuais, contribuindo com a variabilidade das respostas aos possíveis procedimentos 
restauradores que são realizados nesta estrutura. 
A matriz orgânica dentinária é constituída principalmente por fibrilas de 
colágeno tipo I e na superfície de suas fibrilas estão distribuídas algumas proteínas não 
colagenosas, tais como fosforina, sialoproteína dentinária e glicosaminoglicanas (GAGs). 
Essas proteínas interagem com colágeno a partir de ligações que estabelecem com 
moléculas de água fortemente adsorvidas ao colágeno, formando uma rede de polímeros 
hidrofílicos (Linden et al., 1995). Essa rede polimérica pode absorver água, porém se 
apresenta insolúvel devido à presença de ligações peptídicas (Nakabayashi & Pashley, 
1998). Em presença de ácidos produzidos por bactérias ou oriundos do condicionamento 
ácido parte do conteúdo mineral é dissolvido expondo as fibrilas de colágeno e demais 
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proteínas, que diante dessa situação podem estar mais susceptíveis à solubilização, ou em 
outras palavras, à degradação (Van Strijp et al., 1992; Nakabayashi & Pashley, 1998). 
A cárie é um processo dinâmico que se inicia pela presença de biofilme 
depositado na superfície do dente resultando num desequilíbrio de pH entre superfície do 
dente e biofilme. Com o tempo inicia-se a perda mineral e a dissolução dos tecidos dentais, 
podendo identificar a lesão de cárie (Kidd & Fejerskov, 2004). Por ser um tecido vital e 
responder a estímulos, diante de um processo carioso a reação de resposta do complexo 
dentino-pulpar é a deposição de mineral nos túbulos dentinários, também conhecida como 
esclerose tubular. A esclerose tubular é visivelmente observada por uma coloração 
amarronzada na dentina que está desmineralizada (Zheng et al., 2003; Kidd & Fejerskov, 
2004). Outra reação de resposta é a formação de dentina reacionária que se inicia antes da 
invasão bacteriana. Quando a cavidade é diretamente exposta a bactérias a invasão ocorre 
pelos túbulos e parte da dentina começa a se decompor pela ação de ácidos e enzimas 
proteolíticas, estabelecendo a zona de destruição. Com a invasão bacteriana pelos túbulos e 
rápida progressão da lesão, os processos odontoblásticos são destruídos constituindo os 
tratos mortos na dentina, esta zona é denominada de zona de penetração bacteriana (Kidd & 
Fejerskov, 2004). 
A partir do diagnóstico clínico da lesão de cárie toma-se a decisão do tratamento 
odontológico mais apropriado (Kidd & Fejerskov, 2004). Durante o tratamento da cárie a 
dentina infectada por cárie (DIC) é freqüentemente deixada na cavidade buscando evitar 
uma exposição pulpar (Doi et al., 2004). Tanto o diagnóstico quanto a remoção são 
cruciais, diante da subjetividade de detecção da qualidade e quantidade de dentina a ser 
removida. Assim é possível que clínicos estejam aderindo suas restaurações em substrato 
composto por dentina sadia, dentina afetada e DIC por cárie em diferentes partes numa 
mesma cavidade (Yoshiyama et al., 2002).  
A identificação dessas camadas pode ser realizada pelo método visual que é 
difícil e/ou da dureza que é subjetivo. Para facilitar a diferenciação em 1988, Fusayama 
desenvolveu um detector de cárie (ácido vermelho em propileno glicol – Caries Detector) 
visando diferenciar clinicamente dentina infectada da afetada por cárie baseado no grau de 
pigmentação da dentina: rosa intenso corresponde à zona infectada; rosa à zona afetada. 
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Entretanto outros estudos mostraram que o corante não é específico e não discrimina os 
tecidos infectados do afetado, corando a matriz orgânica dentinária menos mineralizada que 
resulta na remoção tecidual desnecessária (Ansari et al., 1999; McComb, 2000). Sendo 
assim, a combinação do corante com a inspeção visual e da dureza, por sondas 
exploradoras, parece oferecer uma avaliação mais satisfatória dos tipos de dentina gerando 
um diagnóstico mais específico e válido da cárie no preparo cavitário (Ansari et al., 1999; 
McComb, 2000). 
O tratamento das lesões de cárie a partir da técnica minimamente invasiva 
(Mertz-Fairhrust et al., 1979a, 1979b, 1998; Çehreli et al., 2003; Christensen, 2005) tem 
como principal objetivo à escavação da dentina cariada, removendo apenas a camada mais 
superficial da lesão altamente infectada por bactérias (DIC), desmineralizada com colágeno 
desnaturado; e a manutenção da camada interna afetada por cárie (dentina afetada por cárie 
- DAC) composta por fibrilas de colágeno intactas e considerada fisiologicamente 
remineralizável (Larger et al., 2003; Yoshiyama et al., 2002, Conrado, 2004). Os 
estudiosos que advogam a manutenção da dentina afetada, durante a restauração de dentes 
acometidos por cárie, creditam ao advento dos adesivos hidrofílicos atuais a possibilidade 
de unir e selar a dentina afetada (e até mesmo a infectada) por cárie, isolando bactérias 
residuais dos carboidratos fermentáveis presentes nos fluidos orais ou nutrientes vindos da 
polpa (Yoshiyama et al., 2002). Mantendo-se seladas e isoladas de ácidos bacterianos, o 
uso adjuntivo de soluções fluoretadas (Ten Cate, 2001) ou hidróxido de cálcio (Conrado, 
2004) proporcionaria o aumento da deposição mineral nessa estrutura. Entretanto, uma vez 
que os sistemas adesivos têm mostrado não serem capazes de selar completamente a 
dentina (Bouillaguet et al., 2000; Tay et al., 2002; D’Alpino et al., 2006) a conseqüência 
clínica desse procedimento é conflitante e consagra um dos paradigmas da odontologia 
atual: remover ou não a dentina infectada antes de selar a cavidade (McComb, 2000; Kidd, 






2.2 Mecanismos de adesão à dentina & Classificação dos sistemas adesivos 
 
Em Odontologia o termo adesão é freqüentemente utilizado para definir o 
processo que estabelece a união micro mecânica entre os compósitos de resina e os 
substratos dentais, esmalte e dentina. O princípio fundamental da união aos tecidos dentais 
baseia-se em um processo de troca, em que o componente inorgânico da dentina (cristais de 
apatita - fosfato de cálcio) é substituído por resina. Esta união é conseguida pela aplicação 
de um agente intermediário denominado adesivo ou sistema adesivo. O processo de união 
entre o substrato biológico (dentina e esmalte) e o restaurador (compósito de resina) ocorre 
em duas fases: a primeira consiste na remoção dos minerais dos tecidos dentais para criação 
de micro porosidades; e a segunda, também chamada de fase de hibridização, envolve a 
infiltração e polimerização in situ de monômeros resinosos através das porosidades criadas 
(Nakabayashi et al., 1982; Pashley et al., 1993; Pashley & Carvalho, 1997; Van Meerbeek 
et al., 2003). Embora existam evidências de que alguns componentes dos adesivos possam 
reagir quimicamente com elementos do substrato dental, sugerindo um adicional 
mecanismo de retenção química (Xu et al., 1997; Van Meerbeek et al., 2003), as interações 
que determinam essa união são, provavelmente, de pequena magnitude e se tornam 
desprezíveis frente às maiores interações determinadas pela hibridização (Carvalho et al., 
2004). 
Sistemas adesivos são combinações de monômeros resinosos mais hidrofílicos, 
como HEMA (2-hidroxi-etil metacrilato), e mais hidrofóbicos como Bis-GMA (bisfenol-A 
diglicidil éter dimetacrilato), que apresentam diferentes pesos moleculares e viscosidades. 
A diluição desses monômeros, de modo a se atingir a fluidez necessária para a aplicação 
clínica, é conseguida pela adição de diluentes resinosos (outros monômeros de menor peso 
molecular, como o TEGDMA – trietilenoglicol dimetacrilato) e solventes orgânicos polares 
como a acetona e o etanol, além de água presente em várias formulações (Carvalho et al., 
2004). Uma maneira conveniente de classificar a enorme variedade de sistemas adesivos 
disponíveis na atualidade consiste em dividi-los em dois grandes grupos: sistemas adesivos 
convencionais ou autocondicionantes (Van Meerbeek et al., 2003). Sob esta classificação 
os sistemas de união são definidos de acordo com a estratégia que empregam no tratamento 
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dos substratos dentais; sendo que os sistemas adesivos convencionais requerem, 
separadamente, o condicionamento ácido da superfície dental, previamente a aplicação da 
solução monomérica que hibridizará com a dentina, enquanto que os sistemas 
autocondicionantes empregam monômeros acídicos que desmineralizam o substrato ao 
mesmo tempo em que infiltram pelas porosidades criadas a fim de serem, 
subseqüentemente, polimerizados (Perdigão & Lopes, 1999; De Munck et al., 2005). 
O procedimento de união utilizando-se sistemas de união convencionais 
emprega, geralmente, um gel de ácido fosfórico em concentrações variáveis (30-40%) que 
produz na superfície da dentina e esmalte porosidades pelas quais a resina adesiva será, 
posteriormente, infiltrada (Fusayama et al., 1979; Nakabayashi et al., 1982). Os sistemas 
adesivos convencionais são, ainda, subdivididos em duas categorias, em função do número 
de passos operatórios empregados na hibridização dos substratos dentários. Sistemas de 
união de 3 passos requerem do condicionamento ácido, aplicação de um primer e do 
adesivo separadamente. Subseqüentemente a aplicação, remoção e lavagem do agente 
condicionador (ácido fosfórico), uma solução de monômeros resinosos hidrofílicos diluídos 
em solventes orgânicos denominada primer é aplicada sobre o substrato desmineralizado 
(Carvalho et al., 1998; Nakabayashi e Pashley, 1998). Com a função de infiltrar-se pelas 
fibrilas de colágeno da dentina, expostas pelo condicionamento ácido, preencher os espaços 
interfibrilares e formar um novo substrato, a camada híbrida (Nakabayashi et al., 1982; Van 
Meerbeek et al., 1993; Nakabayashi & Pashley, 1998). Finalmente, cabe ao adesivo 
composto por monômeros resinosos mais hidrofóbicos a copolimerização com os polímeros 
da camada híbrida, e a formação de um substrato de ancoragem para o compósito de resina 
que será utilizado para restaurar a estrutura dentária perdida (Perdigão & Lopes, 1999; Van 
Meerbeek et al., 2003; De Munck et al., 2005). 
Visando a otimização do uso desses sistemas surgiram os adesivos 
convencionais simplificados de 2 passos. Estes adesivos combinam em uma mesma solução 
o primer e o adesivo resinoso, combinando monômeros hidrofílicos e hidrofóbicos numa 
única aplicação (Perdigão & Lopes, 1999; Van Meerbeek et al., 2003; De Munck et al., 
2005). Nessa versão simplificada, manteve-se a aplicação do condicionamento ácido de 
forma isolada, seguida pela aplicação de uma única solução denominada de primer/adesivo. 
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Os componentes do primer hidrofílico (monômeros e solventes) foram misturados com os 
monômeros resinosos hidrofóbicos do adesivo, permitindo que uma única solução fosse 
compatível com o substrato naturalmente úmido da dentina (Pashley et al., 1993). Nesse 
sentido, nota-se que a simplificação contempla especificamente um requisito para a adesão 
à dentina, devido à necessidade do emprego da técnica úmida (Kanca et al., 1992). 
Compreende-se que, devido à necessidade de características hidrofílicas, as soluções únicas 
dos adesivos simplificados contêm os solventes orgânicos e monômeros hidrofílicos de 
baixo peso molecular necessário para que a formulação seja fluida o suficiente para 
infiltrar-se nos espaços interfibrilares. Embora o nome adotado por esse sistema seja 
“simplificados”, as formulações são quimicamente mais complexas, haja visto a 
necessidade de incorporação de quantidades maiores de solventes e diluentes na porção 
hidrofóbica do adesivo, de maneira a torná-lo compatível com a técnica de hibridização 
(Carvalho et al., 2004). Assim, como no primer dos sistemas de 3 passos, os adesivos de 2 
passos podem ou não conter água em sua composição e funcionam simultaneamente com 
agente de formação da camada híbrida e união com o material restaurador aplicado 
posteriormente. 
Como previamente citado, os sistemas adesivos autocondicionantes diferem dos 
convencionais por não exigirem a aplicação isolada do ácido condicionador. Os primeiros 
adesivos autocondicionantes eficientes foram desenvolvidos no início da década de 90, 
ainda adotando a técnica de 2 passos operatórios. Em essência os adesivos 
autocondicionantes agregaram num único passo operatório o processo de desmineralização 
do substrato à aplicação de monômeros adesivos. Assim, enquanto nos adesivos 
convencionais simplificados o primer foi associado à resina adesiva, nos 
autocondicionantes a associação foi feita entre o primer e o ácido (Van Meerbeek et al., 
2003). Isso decorre em função da possibilidade de se adicionar ésteres fosfatados aos 
grupamentos carboxílicos de monômeros resinosos, acidificando-os a ponto de serem 
capazes de desmineralizar esmalte e dentina. Os primeiros sistemas autocondicionantes 
empregavam misturas de HEMA e outros monômeros resinosos com ésteres de fenil-
fosfato, capazes de copolimerizar com os monômeros de metacrilato (Clearfil Liner Bond 
2, Kuraray Med. Inc.,Japão)(Watanabe et al., 1994). Posteriormente, foram desenvolvidos 
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monômeros ácidos específicos (4-MET, 4-metacrilóxi-etil tri-melítico; 10-MDP, 10-
metacrilóxi-decil di-hidrôgenio fosfato; etc.), derivados de radicais carboxílicos, os quais 
conferiram maior estabilidade à formulação (Clearfil Liner Bond 2V, Clearfil SE Bond, 
Kuraray Med. Inc., Japão; Fluoro Bond, Shofu Inc., Japão; MAC-10, Tokuyama Inc., 
Japão), além de potencialmente originarem mecanismos químicos de adesão ao dente (Van 
Meerbeek et al., 2003). Como o mecanismo de autocondicionamento da estrutura dentária 
depende da acidificação da solução no momento da aplicação, todos os sistemas 
autocondicionantes devem conter água em sua fórmula, além dos necessários solventes 
orgânicos e diluentes (monômeros de baixo peso molecular) que tornam a solução fluida o 
suficiente para infiltrar-se nos tecidos dentais. Nos adesivos autocondicionantes de 2 
passos, o caráter ácido e fluido é encontrado no primer do material, que é a primeira 
solução a ser aplicada e responsável pela formação da camada híbrida com os tecidos 
dentais. O passo de número 2 é representado pela aplicação de uma resina de baixa 
viscosidade (adesivo), de características hidrofóbicas e que não contém solventes ou água. 
Por semelhança, seria a mesma resina adesiva do terceiro passo dos adesivos convencionais 
de 3 passos. Essa resina copolimeriza-se com o primer ácido e faz a ligação com o material 
restaurador, além de garantir espessura mínima adequada da camada do adesivo, impedindo 
que haja comprometimento da polimerização pela presença de oxigênio. A esses adesivos 
autocondicionantes de 2 passos, nos quais o primer é a solução acidificada, dá-se o nome de 
“primer autocondicionante” (De Munck et al., 2005). 
Apesar dos sistemas autocondicionantes já se apresentarem como sistemas de 
técnica simplificada, os fabricantes não abandonaram a tendência de simplificá-los ainda 
mais. Introduzidos mais recentemente no mercado, os chamados adesivos de “passo único” 
que ganharam a atenção por serem tecnicamente atrativos em sua forma de aplicação. 
Fundamentalmente, os fabricantes uniram o primer ácido com a resina adesiva dos sistemas 
de 2 passos. Dessa maneira, uma única solução que contém os monômeros ácidos, 
solventes, diluentes e água é aplicada diretamente sobre o substrato dental não 
condicionado e desempenham a função de desmineralização, infiltração e posterior ligação 
com o material restaurador. Devido à necessidade da presença de água na formulação única 
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(para deflagrar o processo de acidificação), entende-se que os monômeros hidrofóbicos 
deixaram de ser parte significante nesses materiais (Carvalho et al., 2004).  
Embora exista uma tendência para a produção e uso de sistemas adesivos de 
técnicas simplificadas, dados científicos originados de inúmeras pesquisas laboratoriais e 
clínicas indicam que os sistemas adesivos convencionais de 3 passos são os que apresentam 
desempenho mais favorável e a maior credibilidade em longo prazo (Van Meerbeek et al., 
2003). Clinicamente, adesivos convencionais de 3 passos e autocondicionantes de 2 passos 
têm mostrado superior desempenho em relação aos demais, embora os dados com os 
autocondicionantes de 2 passos necessitem ser confirmados em estudos mais prolongados. 
Os sistemas convencionais de 2 passos apresentam desempenho clínico menos favorável 
que seus antecessores de 3 passos (Van Meerbeek et al., 2003; De Munck et al., 2005). Em 
todos os quesitos, os sistemas autocondicionantes de passo único sempre respondem pelo 
desempenho menos favorável, ainda que existam grandes variações de performance entre 
os diferentes estudos (Van Meerbeek et al., 2003). Não há intenção de desqualificar 
precocemente os adesivos autocondicionantes de passo único, até porque são materiais com 
reduzido tempo de mercado, entretanto, é inegável que evidências científicas que apontam 
as deficiências desses produtos estejam aumentando nos meios de divulgação científica. 
 
2.3 Longevidade das restaurações adesivas 
 
Nos últimos 20 anos, o desenvolvimento da Odontologia Adesiva esteve voltado 
à obtenção de dois objetivos cardeais: o estabelecimento de união resistente, formado entre 
os tecidos dentários e os materiais restauradores à base de resina, e a redução das taxas de 
desgaste sofrido por estes materiais. A não observância destes princípios foi, por muito 
tempo, imputada como sendo determinante do fracasso das restaurações em resina 
composta, incentivando os profissionais a continuarem se valendo do uso de técnicas 
restauradoras menos conservadoras, porém mais confiáveis em termos da longevidade 
clínica proporcionada, empregando, assim, materiais como o amálgama ou a cerâmica. De 
fato, a associação de eventos como a utilização da técnica de adesão úmida e o surgimento 
dos sistemas adesivos hidrofílicos possibilitaram um aumento imediato e significativo da 
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resistência de união das restaurações adesivas (Eick et al., 1997; Pashley & Carvalho, 1997; 
Perdigão & Lopes, 1999). Da mesma forma, a concomitante melhora das propriedades 
físico-mecânicas dos compósitos de resina, e a conseqüente diminuição de fracassos 
clínicos em função de fraturas e desgastes excessivos destes materiais, viabilizou 
procedimentos restauradores mais conservativos e estéticos, e ajudou a disseminar o 
emprego corrente das restaurações adesivas. 
A despeito do uso corriqueiro, as resinas odontológicas ainda representam uma 
alternativa provisória sob o ponto de vista da longevidade que proporcionam às 
restaurações ou às demais aplicações clínicas que se valha de sua utilização (Gwinnett & 
Yu, 1994; Burrow et al., 1996; Kato & Nakabayashi, 1998; Sano et al., 1999; Kitasako et 
al., 2000, Armstrong et al., 2001; Hashimoto et al., 2000). Muitos estudos têm mostrado 
que dentro de um curto período (6 meses a 3 anos) a resistência de união destas 
restaurações pode ser reduzida a valores 50% inferiores àqueles verificados imediatamente, 
ou seja, obtidos tão logo os procedimentos de adesão estejam concluídos (Okuda et al., 
2001, 2002; Hashimoto et al., 2000, 2001; De Munck et al., 2003; Carrilho et al., 2004). 
Num estudo de revisão recentemente publicado, Brunthaler et al. (2003) afirmam que os 
estudos que reportam resultados favoráveis ao desempenho clínico das restaurações 
adesivas são baseados, freqüentemente, em avaliações de curto prazo (de até 3 anos de 
duração). 
O comprometimento relativo da estabilidade das restaurações adesivas é mais 
aparente quando a dentina é o substrato de união primordialmente envolvido. Esta 
prevalência, provavelmente, se deve ao emprego da técnica de adesão à dentina úmida, 
adotada na maioria dos protocolos de adesão, e que como solução de compromisso exige a 
utilização imperativa de sistemas adesivos hidrofílicos a fim de promover a formação de 
uma adequada zona de interdifusão ou camada híbrida (Van Meerbeek et al., 1993). Porém, 
a conversão destes monômeros em meio úmido determina a formação de polímeros 
inerentemente fracos (Paul et al., 1999; Carrilho et al., 2005) e com menor capacidade selar 
adequadamente a dentina (Tay et al., 2002, 2004). Apesar disso, em análise imediata, 
resultados elevados de resistência de união são freqüentemente reportados pelo emprego 
destes materiais (Brunthaler et al., 2003). A contrapartida se traduz, entretanto, no fato de 
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que a natureza hidrófila destes adesivos determina que os mesmos estejam intrinsecamente 
sujeitos à absorção de água e à degradação por hidrólise ao longo do tempo (Santerre et al., 
2001). A caracterização do fenômeno de permeação de água através dos materiais adesivos 
(Tay et al., 2002, 2003; Itthagarun et al., 2004) indicam que a sorção de água em polímeros 
constituídos por monômeros hidrofílicos (Yiu et al., 2005; Ito et al., 2006, Malacarne et al., 
2006) pode, em parte, ser responsável pela degradação destes materiais (Tay et al. 2002; 
Tay & Pashley, 2003, Tay et al., 2003; Yiu et al., 2004) ou, minimamente, determinar o 
comprometimento expressivo do seu desempenho mecânico em longo prazo (Paul et al., 
1999; Carrilho et al., 2004; Yiu et al., 2004). 
Desde que a técnica de hibridização da dentina foi proposta (Nakabayashi et al., 
1982), houve preocupação em assinalar a importância de que todos os espaços deixados 
pela desmineralização fossem inteiramente substituídos pelos monômeros resinosos 
(Nakabayashi et al., 1982; Nakabayashi & Takarada 1992; Kato & Nakabayashi, 1998). 
Essa assertiva baseava-se nas especulações de que as fibrilas de colágeno não envolvidas 
pelo material resinoso estariam desprotegidas da hidrólise a que fatalmente estariam 
sujeitas na cavidade oral (Nakabayashi et al., 1982; Nakabayashi & Takarada, 1992; 
Burrow et al., 1996; Kato & Nakabayashi, 1998; Hashimoto et al., 2000). Ao longo destes 
últimos 20 anos, esta suspeita ficou reduzida ao nível das especulações não havendo 
suporte científico para respaldá-la; ao contrário a literatura apresentava sinais que 
apontavam para a estabilidade da dentina desmineralizada frente a um desafio hidrolítico 
prolongado (Carvalho et al., 2000; Carrilho et al., 2004). 
Técnicas mais sofisticadas de análise ultra-estrutural, como a espectroscopia de 
Raman e a microscopia eletrônica de transmissão, permitiram evidenciar, recentemente, 
que a concentração e distribuição de monômeros resinosos no interior da dentina 
desmineralizada é, de fato, irregular e descontinua (Spencer & Swafford, 1999, Spencer et 
al., 2000; Spencer & Wang, 2002; Wang & Spencer, 2003), resultando invariavelmente na 
exposição permanente de fibrilas de colágeno (Spencer et al., 2000; Wang & Spencer 
2003). Paralelamente, e de forma inédita, estudos in vitro têm indicado que as fibrilas de 
colágeno expostas pelo condicionamento ácido da dentina podem ter suas características 
morfológicas progressivamente alteradas pela exposição contínua a soluções aquosas 
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(Hashimoto et al., 2003; Pashley et al., 2004). Um estudo in vivo, mais recente, demonstrou 
que o colágeno da camada híbrida de dentes decíduos sofreu alterações morfológicas (perda 
de periodicidade e desfibrilamento) significativas em apenas 6 meses de funcionamento 
clínico (Hebling et al., 2005). Os autores levantaram a hipótese de que essa rápida 
degradação do colágeno poderia estar relacionada ao fato de que as camadas híbridas 
avaliadas, naquele estudo, se constituíram num substrato misto, isto é, composto por 
dentina sadia e afetada por cárie (Hebling et al., 2005). Portanto, essa hipótese parte do 
princípio que, uma vez que os sistemas adesivos têm mostrado ser pouco efetivo em selar 
completamente à dentina (Bouillaguet et al., 2000, Itthagarun et al., 2004; Chresoni et al., 
2004), o colágeno presente na dentina afetada por cárie, que apresenta um menor número 
ligações peptídicas (Kuboki et al., 1977), seria teoricamente mais susceptível a degradação 
(Hebling et al., 2005). 
Em 1995, Sano e colaboradores demonstraram que a resistência de união dos 
compósitos de resina poderia ser afetada pelas características físico-mecânicas da dentina. 
Quando a dentina é acometida por um processo de cárie, ela é submetida a repetidos ciclos 
de desmineralização que causam o amolecimento parcial de sua estrutura (Nakajima et al., 
1995; Yoshiyama et al., 2000; Doi et al., 2004), resultando em desnaturação da sua 
estrutura e do rompimento de muitas ligações peptídicas das fibrilas de colágeno, 
responsáveis pela rigidez da dentina (Kuboki et al., 1977; Zheng et al., 2003). Este 
decréscimo na rigidez do substrato dentinário favorece o seu relativo colapso e, assim, pode 
dificultar a proporcional infiltração dos monômeros resinosos, criando uma camada híbrida 
porosa com reduzida resistência coesiva (Yoshiyama et al., 2000; Ceballos et al., 2003; Doi 
et al., 2004). Como a resistência da interface de união sistemas adesivos/subtratos dentais 
depende da resistência intrínseca dos componentes que a formam (Pashley & Carvalho, 
1997; Carrilho et al., 2005), é plausível considerar que a baixa resistência de união na 
dentina cariada observada no estudo de Sano et al. (1995) seja, de fato, um produto das 
alterações físico-mecânicas deste substrato quando comparado ao sadio. 
A maioria dos estudos que avaliam o desempenho dos sistemas adesivos, em 
curto ou longo prazo, emprega dentina sadia, mesmo sendo a dentina afetada por cárie e a 
dentina esclerosada substratos mais relevantes clinicamente (Nakajima et al., 1999; 
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Yoshiyama et al., 2000; Sengün et al., 2002). Estes substratos são raramente utilizados 
devido à dificuldade em obtê-los em condições práticas que possibilite a realização do teste, 
devido ao formato irregular e tamanho das lesões (Nakajima et al., 1999). Como esses 
substratos normalmente ocorrem em pequenas áreas no preparo cavitário, algumas técnicas 
para se avaliar o desempenho dos sistemas adesivos nesses substratos são inapropriadas 
(Yoshiyama et al., 2000). Neste sentido o teste mecânico de microtração, proposto Sano e 
colaboradores em 1995, constitui uma ferramenta metodológica importante, pois permite 
avaliar inúmeras diferenças regionais do substrato dentinário (Shono et al., 1997; 
Phrukkanon et al., 1999); por exemplo, comparar dentina coronária e radicular (Yoshiyama 
et al., 1996), entre dentina normal e afetada por cárie (Nakajima et al., 1995; Yoshiyama et 
al., 2000; Doi et al., 2004), entre dentina normal e esclerosada (Prati et al., 1999), e entre 
diferentes paredes de um único preparo cavitário (Yoshiyama et al., 1996). 
Evidentemente, os estudos clínicos são os mais apropriados para avaliar o 
desempenho das restaurações adesivas em longo prazo, já que neste cenário eles serão 
submetidos às diversas condições adversas como variações térmicas, de pH, de fluxo 
salivar, cargas mecânicas, dieta alimentar, etc. No entanto, estes estudos são caros, 
dependem de tempo para fornecer resultados, de uma equipe que mostre coerência 
(concordância intra e entre avaliadores e operadores), de planejamento elaborado, de 
aprovação por um comitê de ética, e de já apresentar subsídios para ser avaliados em 
humanos. Assim, os estudos laboratoriais e pré-clínicos constituem ferramenta obrigatória, 
e permitem o trabalho com variáveis isoladas ou não e que influirão na efetividade e 
confiabilidade requeridas do material. Neste sentido, o preparo das amostras para o teste de 
microtração, adicionalmente, permite ao pesquisador simular, laboratorialmente, o relativo 
envelhecimento das restaurações adesivas, submetendo as interfaces de união a diferentes 
desafios como o armazenamento em água e/ou saliva artificial (Sano et al., 1999; 
Hashimoto et al., 2000; De Munck et al., 2005, 2006; Loguercio et al., 2005; Carrilho et 
al., 2005), soluções aquosas contendo enzimas salivares (Armstrong et al., 2006; Toledano 
et al., no prelo), variações de pH (Peris et al., 2006) e cargas mecânicas cíclicas (De Munck 
et al., 2005; Osorio et al., 2005; Toledano et al., 2006; Mitsui et al., 2006). 
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2.4 Degradação dos componentes orgânicos da camada híbrida 
As evidências científicas atuais permitem especular que o comprometimento da 
interface de união dentina/resina composta é provavelmente o resultado de um efeito 
combinado da degradação de seus componentes resinosos que gradualmente absorvem água 
(Ito et al., 2005; Malacarne et al., 2006), tornando-se cada vez mais permeáveis e 
susceptíveis à hidrólise (Ferracane et al., 2005; Yiu et al., 2006; Carrilho et al., 2005), e da 
degradação do substrato dentinário desmineralizado exposto, não protegido pela resina, que 
também está sujeito à hidrólise (Hashimoto et al., 2003; Pashley et al., 2004). 
Alguns pesquisadores têm trabalhado com a hipótese de que a degradação das 
fibrilas de colágeno possa ser catalisada pela presença de enzimas endógenas conhecidas 
como metalo-proteinases (MMPs) (Pashley et al., 2004; Hebling et al., 2005, Mazzoni et 
al., 2006; Nishitani et al., 2006; Carrilho et al., 2007). As metalo-proteinases constituem 
um grupo de pelo menos 22 enzimas presentes na matriz extracelular de tecidos humanos, 
em que se observa intensa atividade metabólica de remodelação e degradação de vários 
tipos de colágeno. A atividade destas enzimas é diretamente dependente da presença de 
cálcio e zinco (Tjäderhane et al., 2002). Estudos que trazem evidências, mais contundentes, 
da presença e atividade das MMPs nos tecidos orais são mais na avaliação dessas enzimas 
em tecidos moles, como por exemplo, no ligamento periodontal (Sorsa et al., 2006). 
Embora ainda sejam restritos, é patente o registro de um número crescente de estudos que, 
direta ou indiretamente, têm revelado a presença e/ou a atividade dessas enzimas em outros 
tecidos orais, como a dentina (Tjäderhane et al., 1998, 2002; Sulkala et al., 2002, 2006). 
O envolvimento de algumas MMPs na remodelação do colágeno tipo I durante a 
amelogênese e dentinogênese, por exemplo, suportam a hipótese de que essas enzimas 
podem permanecer inativas na matriz extracelular do esmalte e dentina após o processo de 
mineralização dos mesmos (Fukae et al., 1991, 1992; Sulkala et al., 2002; Van Strijp et al., 
2002). E diante de situações de desequilíbrio metabólico, como observado, por exemplo, na 
progressão da cárie, as MMPs poderiam ser expostas e reativadas, tornando-se novamente 
capazes de degradar a matriz orgânica desses substratos, principalmente da dentina 
(Tjäderhane et al., 1998; Chaussain Miller et al., 2006). A atividade da enzima MMP-8, 
uma potente colagenase, foi associada à destruição do colágeno em lesões de cárie 
 18
induzidas em animais roedores germe-free (Tjäderhane et al., 1998). As evidências 
confirmam que a enzima identificada não era de origem bacteriana, mas do próprio 
hospedeiro, e que antes da desmineralização induzida estavam, provavelmente, em estado 
latente e, portanto, inativadas pela deposição de mineral (Tjäderhane et al., 1998). Num 
estudo recente, técnicas de imuno-histoquímica associadas à eletroferese e Western blot, 
empregadas, freqüentemente, para detectar a expressão de proteínas, foram bem sucedidas 
em confirmar a presença de MMP-8 e MMP-2 em dentina humana mineralizada, e na 
matriz extracelular da pré-dentina não mineralizada (Sulkala et al., 2006). Acredita-se que 
essas enzimas estejam inter-molecularmente ligadas ao colágeno da matriz de dentina e que 
uma vez expostas, seriam potencialmente capazes de degradar o colágeno a que estão 
ligadas (Tjäderhane et al., 1998; Pashley et al., 2004, Mazzoni et al., 2006, Nishitani et al., 
2006, Breschi et al., 2006). 
Cabe lembrar que durante os procedimentos de união dos compósitos de resina 
aos tecidos dentais, a dentina deve ser condicionada por soluções ou monômeros ácidos 
tendo, assim, parte de sua estrutura mineral removida. Assim, é perfeitamente razoável 
presumir que, neste momento, não apenas o colágeno seja exposto, mas também proteínas 
não-colagênicas, como por exemplo, enzimas proteolíticas (metalo-proteinases, catepsinas, 
etc). Se durante a aplicação da resina adesiva, os monômeros fossem eficientes em infiltar-
se completamente por todos os espaços interfibrilares da dentina, copolimerizando-se, 
provavelmente as MMPs expostas pelo condicionamento seriam novamente “fossilizadas” , 
permanecendo inativas. Entretanto sabe se que os sistemas de união disponíveis, 
invariavelmente, falham nesta infiltração (Wang & Spencer; 2003, 2005), portanto 
inúmeros sítios da matriz dentinária poderão permanecer completamente expostos. Desta 
forma, a suspeita de que as MMPs possam de alguma forma participar da degradação do 
colágeno exposto durante o procedimento adesivo parece ser plausível (Pashley et al., 
2004; Mazzoni et al., 2006; Nishitani et al., 2006), mas requer estudos mais profundos. 
A regulação da atividade e expressão das MMPs é regulada em múltiplos níveis, 
incluindo desde a transcrição da proteína, à secreção e degranulação de sua forma inativa 
ou, quando já é secretada e ativa na matriz extracelular, através da ação dos inibidores de 
extracelulares da matriz. Os inibidores teciduais das metalo-proteinases (TIMPs), são 
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proteínas glicosiladas de baixo peso molecular que participam da regulação do 
metabolismo da matriz extracelular e inibem, com diferentes graus de efetividade, a 
atividade de todos os tipos de MMPs (Chaussain Miller et al., 2006; Sorsa et al., 2006). 
Portanto, em condições fisiológicas normais, a atividade de MMPs é, eficientemente, 
controlada por todos os mecanismos reguladores citados. Entretanto, a exposição dramática 
da matriz extracelular em tecidos colagênicos, dado a estímulos patológicos endógenos e 
exógenos, podem determinar distúrbios em um, ou mais de um, dos mecanismos 
regulatórios da atividade de MMPs e, assim, favorecer a excessiva destruição e degradação 
do tecido (Chaussain Miller et al., 2006; Sorsa et al., 2006). Nesse sentido, em situações 
potencialmente capazes de favorecer tal desequilíbrio, o uso adjunto de inibidores sintéticos 
de metalo-proteinase cumpre um papel regulador importante (Gendron et al., 1999; Sorsa et 
al., 2006). 
O digluconato de clorexidina (CHX) é um eficaz agente antibacteriano de amplo 
espectro, que tem se mostrado efetivo na inibição de pelos menos três tipos de metalo-
proteinase MMP-2, MMP-8 e MMP-9 (Gendron et al., 1999). As propriedades 
antiproteolíticas da CHX parecem ser efetivas até mesmo quando presente em baixas 
concentrações. Acredita-se que a CHX interaja com os grupos sulfidril e/ou cisteína 
presentes nos sítios ativos de algumas MMP (MMP-8), ou ainda possa quelar o cálcio 
presente nos tecidos, inativando outras MMPs (MMP-2 e MMP-9), e inibindo a atividade 
colagenolítica dessas enzimas (Gendron et al., 1999). A utilização da CHX é atraente sob o 
ponto de vista clínico, pois já tem sido freqüentemente utilizada para limpeza de preparos 
cavitários, atuando como agente desinfetante sobre esmalte ou dentina afetada por cárie, 
antes da confecção das restaurações (Gendron et al., 1999; de Castro et al., 2003; Basrani et 
al., 2004; Schmalz et al., 2004, Hebling et al., 2005). Devido à composição da solução em 
98% de água, a CHX pode ainda atuar na manutenção da expansão da rede de fibrilas 
colágenas desmineralizadas, requisito necessário à infiltração dos monômeros resinosos 
para a formação da camada híbrida. Em alguns estudos sua utilização após o 
condicionamento ácido mostrou não comprometer a adesão dos sistemas adesivos 
convencionais ou autocondicionantes (de Castro et al., 2003; Hebling et al., 2005; Pappas 
et al., 2005, Carrilho et al., 2007). Adicionalmente, estudos in vivo (Hebling et al., 2005) e 
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in vitro (Carrilho et al., 2007) indicam que a aplicação da solução de clorexidina após o 
condicionamento da dentina e previamente ao uso dos adesivos convencionais pode 
desacelerar o processo de degradação das interfaces adesivas, podendo constituir uma 
ferramenta clínica útil na busca pela maior longevidade das restaurações adesivas. Embora 
estes estudos indiquem potenciais benefícios da utilização da clorexidina antes da aplicação 
dos sistemas adesivos, é evidente que estudos adicionais sobre ação destes agentes sobre 



























3.1 Objetivo geral 
 
Avaliar o efeito da aplicação do digluconato de clorexidina na estabilidade da 
união de sistemas adesivos e dentina sadia ou afetada por cárie. 
 
 
3.2 Objetivos específicos 
 
1) Testar a hipótese de que a utilização do digluconato de clorexidina 
previamente à aplicação dos sistemas adesivos não interfere na resistência mecânica 
imediata da união de sistemas adesivos e dentina sadia ou afetada por cárie; 
 
2) Testar a hipótese de que a utilização do digluconato de clorexidina 
previamente à aplicação dos sistemas adesivos pode minimizar o processo de degradação 















4 MATERIAL E MÉTODOS 
 
O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 
de Odontologia de Piracicaba da Universidade Estadual de Campinas, conforme parecer de 
número 172/2004 em 07/02/2005 (Anexo 1). 
 
4.1 Avaliação da resistência de união à microtração 
 
4.1.1 Obtenção dos dentes 
Foram selecionados 20 molares humanos permanentes recém extraídos não 
restaurados, apresentando lesão de cárie ativa em dentina, e mantidos sob refrigeração em 
solução de timol 0,1% (Merck S.A., Darmstadt, Alemanha) por um período máximo de 3 
meses. Os dentes foram radiografados utilizando filme radiográfico periapical (Dental 
intraoral E-speed film, size 2, Kodak, São José dos Campos, São Paulo, Brasil) e tela 
milimetrada (Figura 1A) para padronizar a identificação da extensão da lesão de cárie e da 
profundidade aproximada em que os procedimentos adesivos seriam efetuados; que neste 











Figura 1 – Seleção dos dentes: A) Filme periapical + Tela milimetrada; B) 
Radiografia padronizada: espessura mínima de 1mm de dentina entre a base 
da lesão de cárie e o teto da câmara pulpar. 
A B 
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4.1.2 Preparo dos dentes 
Os 20 dentes foram limpos com curetas, e polidos com taça de borracha e pedra 
pomes em baixa rotação sob irrigação constante, seguida de lavagem com água destilada. 
Os dentes foram fixados a uma placa de acrílico com cera pegajosa, e longo eixo paralelo à 
superfície da placa. O esmalte oclusal e a dentina superficial foram removidos pelo corte de 
um disco diamantado (Extec Corp., Enfield, CT, EUA) acoplado à máquina de corte 
(Isomet 1000, Buehler Ltd., Lake Bluff, Illinois, EUA – Figura 2B), sob refrigeração a água 
para expor uma superfície plana de dentina média para profunda com lesão de cárie 









Figura 2 – A: Cortadeira ISOMET 1000, Buehler; B: Disco diamantado acoplado a 
cortadeira para realização do corte do esmalte e dentina superficial do dente fixado 
a placa de acrílico. 
A diferenciação entre dentina afetada e infectada por cárie foi monitorada pela 
utilização de solução corante, Caries Detector (Kuraray, Med. Inc, Okayama, Japão) 
combinado à inspeção táctil com sonda exploradora afiada (Nakajima et al., 1995; Ansari et 
al., 1999; Yoshiyama et al., 2002). Toda dentina foi coberta pela solução para pigmentar a 
lesão e facilitar a identificação do substrato. Após 10 segundos a solução foi lavada com 
água e a dentina classificada em 3 tipos: dentina sadia, substrato duro e sem pigmentação; 
dentina afetada por cárie, substrato duro e com coloração rosa e dentina infectada por cárie, 
substrato amolecido com coloração rosa intenso, que foi removido com brocas de aço em 
baixa rotação. Repetia-se o procedimento de identificação para exposição de substrato 












Figura 3 - Identificação do substrato: A) Inspeção visual: superfície de dentina sadia e lesão de cárie; B) 
Inspeção visual: superfície de dentina sadia e dentina afetada por cárie corada em rosa e C) Inspeção da dureza: 
superfície verificada com sonda exploradora afiada. 
 
4.1.3 Procedimentos de adesão e confecção do bloco em resina 
Para hibridização e confecção do bloco em resina foram utilizados dois sistemas 
adesivos e uma resina composta, cujas composições são apresentadas no quadro 1. Os 
dentes foram aleatoriamente distribuídos em dois grupos: grupo controle (C = sem a 
aplicação do digluconato de clorexidina) e grupo experimental (CHX = aplicação do 
digluconato de clorexidina). 
No grupo controle (C) após o condicionamento por 15 s com ácido fosfórico 
35% (3M ESPE Dental Products, St. Paul, MN, EUA), a dentina foi lavada por 30s, seca 
com leve jato de ar por 30s e re-umedecida com água deionizada, utilizando um 
microbrush. A solução permaneceu sobre a superfície durante 60s, e quando necessário o 
excesso de água foi removido com papel absorvente (filtro de papel para café, Melita, 
Brasil), recortado em perfurador de papel com 13mm2 de área. Os sistemas adesivos foram 
aplicados posteriormente (Quadro1).  
No grupo experimental (CHX) a água deionizada empregada no grupo controle foi 
substituída por solução aquosa de digluconato de clorexidina a 2% (PRODERMA, 
Farmácia de Manipulação, Piracicaba, SP, Brasil). Da mesma forma, a solução permaneceu 
sobre a superfície durante 60s e o excesso removido com papel absorvente antes da 
aplicação do sistema adesivo (Carrilho et al., 2007). 
A CB
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Seguida a aplicação de cada um dos sistemas adesivos sobre a superfície de 
dentina hibridizada foram adicionados 3 incrementos (cada incremento com ± 1,5mm de 
espessura) de resina composta Filtek Z250 na cor A3 (3M ESPE Dental Products, St. Paul, 
MN, EUA) e fotoativados, individualmente por 20s, utilizando aparelho fotoativador Elipar 
Threelight (3M ESPE Dental Products, St. Paul, MN, EUA). A intensidade de luz foi 
monitorada com radiômetro (Modelo 100, Demetron, Danbury, CT, EUA) e encontrava-se 
entre 700-800mW/cm2. Cada dente recebeu uma marcação sobre a restauração de resina 
composta, correspondendo à área de união formada por dentina afetada por cárie (Figura 
4A). Ao término de todos os procedimentos, os dentes foram armazenados em solução 
fosfato tamponada (Phosphate Buffered Saline – PBS, pH = 7,4) a 37ºC por 7 dias. 
Material 
(Lote) Composição Técnica de Aplicação Fabricante 
Corante Caries Detector (530) 
Propileno glicol e ácido 
vermelho 52. 
Aplicar uma gota na superfície, 







Ácido Fosfórico 35% 
(5EN) 
Água, ácido fosfórico e 
silica sintética amorfa. 
Aplicar no esmalte e dentina, 
aguardar 15s, lavar com água por 










Primer: água, HEMA e 
copolímero do ácido 
polialcenóico. 
 
Adesivo: Bis-GMA e 
HEMA. 
Primer: aplicar no esmalte e 
dentina agitando por 20s e secar 
suavemente com leve jato de ar 
por 30s para evaporar o solvente. 
Adesivo: aplicar o adesivo no 













copolímero do ácido 
polialcenóico e água. 
Aplicar a primeira camada 
agitando por 20s, a segunda 
camada agitando por 10s, aplicar 
um leve jato de ar por 30s para 










Partículas de carga 
inorgânica, Bis-EMA, 
UDMA, Bis-GMA, 
TEGDMA e água. 
Aplicar em incrementos de 
aproximadamente 1,5mm e 




St. Paul, MN, 
EUA. 
Quadro 1 - Nomes comerciais, número de lote, composição, técnica de aplicação e fabricante dos materiais 
utilizados neste estudo. (Bis-EMA: Bisfenol-A-polietileno-glicol-dieter-dimetacrilato; Bis-GMA: Bisfenol-A-
diglicidil-eter-dimetacrilato; HEMA: 2-hidroxietil metacrilato; UDMA: Uretano dimetacrilato; TEGDMA: 
Trietileno-glicol-dimetacrilato) 
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4.1.4 Obtenção dos espécimes 
 
Ao término do prazo de 7 dias, todos os dentes foram lavados em água destilada 
e submetidos a um corte para remoção da raiz. Cada dente foi fixado pela extremidade 
seccionada a uma placa de acrílico (Figura - 4A) acoplado a máquina de corte, permitindo a 
realização de secções em planos transversais à interface dentina/resina, em ambos sentidos 
do dente: vestíbulo-lingual (Figura - 5B) e mésio-distal (Figura - 5C). 
Os espécimes obtidos no formato de palitos eram compostos de um lado por 
dentina sadia ou dentina afetada por cárie e do outro lado por resina. A área da superfície de 
secção transversal dos palitos era de aproximadamente 0,8mm2. 
 
Figura 4 - Secção da amostra: A) Amostra fixada à placa de acrílico; B) Amostra seccionada no sentido 
vestíbulo-lingual; C) Amostra seccionada no sentido mésio-distal e D) Palitos de RC e dentina. 
Cada grupo de palitos (dentina sadia/ dentina afetada por cárie) foram divididos 
em 2 subgrupos, sendo o primeiro grupo submetido ao ensaio mecânico de tração 
imediatamente após seu preparo e o segundo grupo armazenado em solução PBS para 
ensaio mecânico após 6 meses de armazenamento. O pH da solução foi controlado 
mensalmente com auxílio de um pH Metro de bancada digital (Biothec, Piracicaba, Brasil), 







4.1.5 Ensaio mecânico de microtração 
 
Antes da realização do ensaio mecânico, cada espécime foi fixado no dispositivo 
para teste de microtração (Figura 5A) e este acoplado a máquina de ensaios Instron (Instron 
4411, Londres, Inglaterra – Figura 5B), com cola a base de cianoacrilato gel (Super bonder, 
Loctite Henkel LTDA., Itapevi, São Paulo, Brasil) e ativador (7452, Loctite Henkel 
LTDA., Itapevi, São Paulo, Brasil). A carga de tração foi aplicada num plano perpendicular 
à interface adesiva, com célula de carga de ± 500N (Static Load Cell – Instron) e 










Figura 5 – Ensaio mecânico: A) Espécime fixado com cola; B) Máquina de ensaio Instron 4411+ dispositivo 
montado para realização do teste; C) Espécime fraturado e D) Mensuração da secção transversal do espécime. 
 
 
Os fragmentos fraturados foram removidos do dispositivo e a secção transversal 
mensurada com paquímetro digital, precisão de 0,01mm (727, Starret Indústria e Comércio 
Ltda., Itu, SP, Brasil) na região próxima à fratura (Figura 5D). Os valores de resistência 
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1)   Área do espécime em mm2    =   Área do espécime em cm2 
 100 
 
2)   Valor de resistência de união em quilograma-força   =   Kgf / cm2 
  Área do espécime em cm2 
 
3)   Kgf / cm2   x   0,0980665   =   MPa 
 
Os valores obtidos e transformados correspondem ao valor de resistência de 
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4.2 Análise estatística 
 
O delineamento estatístico empregado considerou a análise combinada dos 
fatores de modo a responder aos propósitos do estudo. Assim foram realizadas quatro 
análises de variância (a três critérios). Nas duas primeiras abordagens, os sistemas 
adesivos (SB e MP) foram analisados a parte, e as médias de resistência de união foram 
comparadas de acordo com os fatores: 1-substrato (sadio versus afetado por cárie); 2-
tratamento da dentina (controle versus experimental) e 3-tempo de realização do teste 
mecânico (imediato versus após 6 meses de armazenagem). Nas demais abordagens de 
dados, os substratos (sadio e afetado por cárie) foram analisados a parte, e as médias de 
resistência de união foram comparadas de acordo com os fatores: 1-sistemas adesivos 
(SB versus MP), 2-tratamento da dentina (controle versus experimental) e 3-tempo de 
realização do teste mecânico (imediato versus apos 6 meses de armazenagem). O teste 
de Holm-Sidak para contraste das médias foi aplicado quando o resultado da análise de 
variância diagnosticou diferenças significantes entre os fatores e/ou níveis de tratamento. 
Todas as análises foram realizadas em nível de significância α=0,05. 
 
4.3 Análise do padrão de fratura 
 
Os palitos fraturados foram montados em stubs metálicos com fita dupla-face de 
carbono (Nisshin Em. Co. Ltd., Japão). Em seguida, as superfícies fraturadas foram 
cobertas com ouro-paládio no metalizador (Desk II, Denton Vaccum Inc, EUA) e foram 
observados em microscópio eletrônico de varredura (Jeol, JSM - 5600LV, Tóquio, Japão) 
com aceleração de voltagem de 15kV, WD = 30mm e spotsize 28mm. 
Os padrões de fratura foram classificados em 3 categorias: fratura adesiva/mista 







Para cada grupo de estudo foram calculados o valor médio da área de secção 
transversal (AST) dos espécimes testados, e valores de média e desvio-padrão estão 
representados na tabela 1. Apenas pela análise descritiva pode-se observar a 
homogeneidade dos valores médios de AST entre os diferentes grupos de estudo, condição 
considerada necessária à análise comparativa dos valores de resistência de união dos 
mesmos grupos (Pashley et al., 1999). 
 
Tabela 1 - Média e desvio-padrão (mm2) da área de secção transversal de cada grupo de estudo, em 
função de todas as condições experimentais. 
 
As médias de resistência de união e desvios-padrão (em MPa) obtidos para o 
sistema adesivo Single Bond 2 (SB), em todas as condições experimentais avaliadas, 
estão expressos na tabela 2. O efeito da interação tripla Substrato X Tratamento da 
Dentina X Tempo de realização de Ensaio Mecânico não foi significante (p=0,83; 
Anexo 3), assim como não foi significante a interação dupla Substrato X Tratamento da 
Dentina (p=0,591; Anexo 3). Foram significantes of efeitos das interações duplas 
Substrato X Tempo de realização de Ensaio Mecânico (p=0,021; Anexo 3) e Tratamento 
da Dentina X Tempo de realização de Ensaio Mecânico (p=0,025; Anexo 3), bem como 
os efeitos dos fatores de primeira ordem Substrato (p=0,025; Anexo 3), Tratamento da 




Imediato (IM) 0,84 ± 0,03 0,85 ± 0,03 Controle (C) 
6 meses (6M) 0,86 ± 0,03 0,86 ± 0,06 
Imediato (IM) 0,84 ± 0,03 0,86 ± 0,03 
Sadio 
Experimental (CHX) 6 meses (6M) 0,85 ± 0,04 0,86 ± 0,02 
Imediato (IM) 0,84 ± 0,03 0,85 ± 0,03 Controle (C) 6 meses (6M) 0,84 ± 0,02 0,87 ± 0,04 
Imediato (IM) 0,85 ± 0,04 0,86 ± 0,02 
Afetado 
por Carie Experimental (CHX) 6 meses (6M) 0,85 ± 0,02 0,87 ± 0,03 
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Dentina (p=0,006 Anexo 3), e Tempo de realização de Ensaio Mecânico (p<0,001; 
Anexo 3). Diferenças entre as condições experimentais são identificadas por diferentes 
letras maiúsculas (p<0,05). 
 
Tabela 2 - Média de resistência de união (RU) e desvio-padrão (MPa) obtidos para o sistema 
adesivo Single Bond 2 (SB). 
Letras iguais significam semelhança estatística (p>0,05) 
Nota-se que na condição de realização do ensaio mecânico Imediato os 
valores de resistência de união para o grupo controle (protocolo adesivo convencional) e 
grupo experimental (uso prévio da clorexidina) foram estatisticamente semelhantes 
(p>0,05), sendo que para dentina sadia as médias foram sempre significativamente 
maiores quando contrastadas com as médias da dentina afetada por cárie (p<0,05). Já 
para a condição de realização do ensaio mecânico após 6 Meses as médias de resistência 
entre a dentina sadia e afetada deixaram de ser significantes (p>0,05), mas em contra-
partida o tratamento Controle passou a apresentar médias significativamente menores do 
que o tratamento com a Clorexidina (p<0,05). Após 6 meses de armazenagem as médias 
de resistência de união para dentina sadia, tanto da condição controle quanto daquela 
tratada com clorexidina, foram significativamente menores daquelas obtidas quando da 
realização do teste mecânico Imediato (p<0,05). Entretanto, para a dentina afetada por 
cárie não foram observadas diferenças significativas entre as médias obtidas para os 
ensaios Imediato e após 6 meses, independentemente do tratamento da dentina (controle 
ou clorexidina) (p>0,05). 
 
Tempo de Realização do Ensaio Mecânico Adesivo Single Bond 2 
Imediato 6 meses 
Dentina Sadia 32,49 ± 4,87   A 16,89 ± 5,88   C Controle 
Dentina Afetada 23,85 ± 5,14  B,C 15,74 ± 4,69   C 
Dentina Sadia 32,98 ± 3,09   A 24,62 ± 6,64   B CHX Dentina Afetada 25,45 ± 4,02   B 26,03 ± 7,58   B 
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As médias de resistência de união e desvios-padrão (em MPa) obtidos para o 
sistema adesivo Scotchbond Multi-Purpose (MP), em todas as condições experimentais 
avaliadas, estão expressos na tabela 3. Não foram significantes os efeitos da interação tripla 
Substrato X Tratamento da Dentina X Tempo de realização de Ensaio Mecânico (p=0,247; 
Anexo 3); das interações duplas Substrato X Tratamento da Dentina (p=0,481; Anexo 3) e 
Tratamento da Dentina X Tempo de realização de Ensaio Mecânico (p=0,253; Anexo 3), 
nem mesmo do fator de primeira ordem Tratamento da Dentina (p=0,732; Anexo 3). Por 
outro lado, foram significantes os efeitos da interação dupla Substrato X Tempo de 
realização de Ensaio Mecânico (p=0,024; Anexo 3) e dos fatores de primeira ordem 
Substrato (p=0,014 Anexo 3), e Tempo de realização de Ensaio Mecânico (p=0,013; Anexo 
3). Diferenças entre as condições experimentais são identificadas por diferentes letras 
maiúsculas (p<0,05). 
 
Tabela 3 - Média de resistência de união (RU) e desvio-padrão (MPa) obtidos para o sistema 
adesivo Scotchbond Multi-Purpose (MP). 
Letras iguais significam semelhança estatística (p>0,05) 
Nota-se que também para o adesivo Scotchbond Multi-Purpose, os valores de 
resistência de união para o grupo controle (protocolo adesivo convencional) e grupo 
experimental (uso prévio da clorexidina) foram estatisticamente semelhantes (p>0,05) 
sob a condição de realização do ensaio mecânico Imediato; sendo que, uma vez mais, a 
dentina sadia apresentou médias sempre significativamente maiores do que a dentina 
afetada por cárie (p<0,05). Porém, aos 6 Meses de armazenagem as médias de 
resistência entre a dentina sadia e afetada deixaram de ser significantes (p>0,05), e os 
tratamento Controle e Clorexidina mantiveram valores de média estatisticamente 
similares (p>0,05). Após 6 meses de armazenagem, as médias de resistência de união 
para dentina sadia na condição controle foi significativamente menor daquelas obtida 
Tempo de Realização do Ensaio Mecânico Scotchbond Multi-Purpose 
Imediato 6 meses 
Dentina Sadia 31,90 ± 9,00   A 17,81 ± 8,03   B Controle 
Dentina Afetada 21,46 ± 6,53   B 21,01 ± 5,70   B 
Dentina Sadia 29,42 ± 3,50   A 24,36 ± 4,23 A,B CHX Dentina Afetada 20,79 ± 3,20   B 20,27 ± 5,87   B 
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quando da realização do teste mecânico Imediato (p<0,05). Entretanto, para a dentina 
sadia tratada com clorexidina e dentina afetada nas duas condições de tratamento 
(controle e clorexidina) não foram observadas diferenças significativas entre as médias 
nos tempos Imediato e 6 meses (p>0,05). 
 
A comparação do desempenho dos sistemas adesivos combinados à condição 
do substrato Dentina Sadia esta apresentada na tabela 3. Não foram significantes os 
efeitos da interação tripla Adesivos X Tratamento da Dentina X Tempo de realização de 
Ensaio Mecânico (p=0,648; Anexo 3); das interações duplas Adesivo X Tratamento da 
Dentina (p=0,863; Anexo 3) e Adesivo X Tempo de realização de Ensaio Mecânico 
(p=0,290; Anexo 3), nem mesmo do fator de primeira ordem Adesivo (p=0,403; Anexo 
3). Entretanto, foram significantes os efeitos da interação dupla Tratamento da Dentina 
X Tempo de realização de Ensaio Mecânico (p=0,013; Anexo 3) e dos fatores de 
primeira ordem Tratamento da Dentina (p=0,025 Anexo 3), e Tempo de realização de 
Ensaio Mecânico (p<0,001; Anexo 3). Diferenças entre as condições experimentais são 
identificadas por diferentes letras maiúsculas (p<0,05). 
 
Tabela 4 - Média de RU e desvio-padrão (MPa) obtidos para os sistemas adesivos SB e MP e o 
substrato de dentina sadia. 
Letras iguais significam semelhança estatística (p>0,05) 
Em termos gerais, os sistemas adesivos Single Bond 2 e Scotchbond Multi-
Purpose apresentaram desempenho semelhante com respeito à resistência de união 
obtida em Dentina Sadia, independentemente dos tratamentos (controle e clorexidina) e 
tempo de realização do ensaio mecânico (imediato e após 6 meses). Quando analisados 
Tempo de Realização do Ensaio Mecânico Dentina Sadia 
Imediato 6 meses 
Controle 32,49 ± 4,87   A 17,09 ± 5,88   C Single Bond 2 
CHX 32,98 ± 3,09   A 23,64 ± 6,64   B 
Controle 30,70 ± 9,00   A 17,01 ± 8,03   C Scotchbond Multi-Purpose CHX 29,42 ± 3,50   A 24,36 ± 4,23   B 
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sob a condição de realização do ensaio mecânico Imediato, as médias de resistência 
observadas entre os dois sistemas empregados, nas duas condições de tratamento 
(controle e clorexidina) da dentina foram estatisticamente similares (p>0,05). Aos 6 
meses, porém, a resistência de união para a condição de tratamento da dentina Controle 
foi significativamente menor do que para condição Clorexidina (p<0,05), para os dois 
sistemas adesivos. Independentemente da condição de tratamento da dentina, as médias 
de resistência de união verificadas quando da realização do ensaio mecânico Imediato 
foram sempre maiores do que após 6 meses de armazenagem (p>0,05). 
 
A comparação do desempenho dos sistemas adesivos combinados na 
condição do substrato Dentina Afetada esta apresentada na tabela 4. Não foram 
significantes os efeitos da interação, Adesivos X Tratamento da Dentina X Tempo de 
realização de Ensaio Mecânico (p=0,465; Anexo 3); das interações duplas Tratamento 
da Dentina X Tempo de realização de Ensaio Mecânico (p=0,475; Anexo 3), Adesivo X 
Tratamento da Dentina (p=0,175; Anexo 3), Adesivo X Tempo de realização de Ensaio 
Mecânico (p=0,154; Anexo 3), nem mesmo de nenhum fator de primeira ordem Adesivo 
(p=0,577; Anexo 3), Tratamento da Dentina (p=0,331 Anexo 3), e Tempo de realização 
de Ensaio Mecânico (p=0,091; Anexo 3). 
Tabela 5 - Média de RU e desvio-padrão (MPa) obtidos para os sistemas adesivos SB e MP e o 
substrato de dentina afetada por cárie. 
Letras iguais significam semelhança estatística (p>0,05) 
Os sistemas adesivos Single Bond 2 e Scotchbond Multi-Purpose 
apresentaram médias de resistência de união similares quando aplicados sobre a Dentina 
Afetada, independentemente dos tratamentos (controle e clorexidina) e tempo de 
realização do ensaio mecânico (imediato e 6 meses) (p>0,05).  
Tempo de Realização do Ensaio Mecânico Dentina Afetada 
Imediato 6 meses 
Controle 23,85 ± 5,14    A 15,74 ± 4,69   A Single Bond 2 
CHX 25,45 ± 4,02   A 22,42 ± 7,58   A 
Controle 21,46 ± 6,53   A 21,01 ± 5,70   A Scotchbond Multi-Purpose CHX 20,79 ± 3,20   A 20,27 ± 5,87   A 
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O resultado da análise de fratura ocorrido em cada condição experimental 
está representado no gráfico de barras (Figura 6). Para a classificação das falhas 
ocorridas, foram adotadas 3 categorias: fratura adesiva/mista (A/M); coesiva em resina 
(CR – compósito de resina) e coesiva em dentina. Foram também incluídas neste gráfico 
as fraturas prévias, apontando eventualmente a fragilidade dos espécimes nas respectivas 











Figura 6 – Gráfico de barras: Porcentagem do padrão de fratura das interfaces do grupo controle e 
experimental (CHX) formada por substrato sadio (DS) e afetado por cárie (DAC) e os sistemas 
adesivos (Scotchbond Multi-Purpose e Single Bond 2) submetido ao teste de resistência de união 
imediato (IM) e após 6 meses (6M). 
Os resultados indicam que a distribuição do padrão de fratura foi variável em 
cada grupo, entretanto a tendência que se repete para todos os grupos predominantemente é 
de falha do tipo adesivo/misto (A/M) independente do sistema adesivo utilizado, tratamento 
realizado e tempo de realização do teste de resistência de união. A maior freqüência de 
espécimes fraturados previamente ao teste foi observada no grupo controle, em dentina 
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As fotomicrografias ilustradas a seguir representam o tipo de fratura 
adesivo/misto (A/M). Na figura 7A, observa-se imagem ilustrativa do padrão de fratura do 
tipo misto que ocorreu para sistema adesivo Single Bond 2 e dentina sadia do grupo 
experimental no teste imediato, e a figura 7B em maior aumento (300X) a área marcada da 
figura 7A; onde se pode observar a camada de adesivo (a) fraturada em “lasca”, parte da 
resina composta (R) e a camada híbrida (ch) pelos túbulos dentinários obliterados 








Figura 7 – A) Fotomicrografia em MEV ilustrando o padrão de fratura misto obtido 
após o teste de microtração imediato em espécime constituído por sistema adesivo 
Single Bond 2 e dentina sadia do grupo experimental. B) A imagem ilustrativa em 
maior aumento da área marcada na figura A, onde se observa a camada de adesivo (a) 
fraturada em “lasca”, parte da resina composta (R) e a camada híbrida (ch) pelos 












Na figura 8A, observa-se imagem ilustrativa do padrão de fratura do tipo 
adesivo que ocorreu para sistema adesivo Single Bond 2 e dentina cariada do grupo 
controle no teste realizado após 6 meses de armazenamento, e a figura 8B em maior 
aumento (300X) a área marcada da figura 8A; onde se pode observar o topo da camada 
híbrida caracterizada pela presença de túbulos dentinários obliterados e cobertos pelo 
adesivo (*), base da camada híbrida caracterizada pela presença de tags fraturados (↑) e 








Figura 8 – A) Fotomicrografia em MEV ilustrando o padrão de fratura adesivo obtido 
após o teste de microtração realizado após 6 meses em espécime constituído por 
sistema adesivo Single Bond 2 e dentina cariada do grupo controle. B) A imagem 
ilustrativa em maior aumento da área marcada na figura A, onde se observa a o topo da 
camada híbrida caracterizada pela presença de túbulos dentinários obliterados e 
cobertos pelo adesivo (*), base da camada híbrida caracterizada pela presença de tags 













Os resultados deste estudo confirmam a primeira hipótese proposta, isto é, que a 
utilização do digluconato de clorexidina a 2% previamente à aplicação dos sistemas 
adesivos não interferiria na resistência mecânica imediata da interface entre os sistemas 
adesivos Single Bond 2 e Scotchbond Multi-Purpose e dentina sadia ou afetada por cárie. A 
segunda hipótese proposta foi parcialmente confirmada, a utilização do digluconato de 
clorexidina a 2% previamente à aplicação dos sistemas adesivos Single Bond 2 e 
Scotchbond Multi-Purpose minimizaria o processo de degradação das interfaces de união 
constituídas por dentina sadia. Essa metodologia permitiu observar diferenças significativas 
entre os valores de resistência de união de sistemas adesivos empregados em substratos 
diferentes, bem como tratamentos realizados e o tempo para realização do teste de 
microtração.  
Em corroboração com estudos prévios (Nakajima et al., 1995, 1999, 2004; 
Yoshiyama et al., 2000, 2002; Sengün et al., 2000; Arrais et al., 2005), os resultados deste 
trabalho indicam que, a interação do substrato afetado por cárie e os sistemas de união 
estabeleceram interfaces de união mais fracas no teste imediato quando comparadas àquelas 
constituídas em substrato sadio. O principal fator envolvido no comprometimento do 
desempenho dos sistemas de união em substrato afetado por cárie está, diretamente, 
relacionado com as características morfológicas que particularizam este substrato.  
A dentina afetada por cárie apresenta menor conteúdo mineral (Tjäderhane et 
al., 1995) devido aos repetidos ciclos de des/remineralização sofridos durante a progressão 
da lesão de cárie (Nakajima et al., 1995), apresentando-se mais frágil e menos resistente do 
que a dentina sadia (Marshall et al., 2001; Zheng et al., 2003; Hosoya et al., 2004; Inoue et 
al., 2006). A dentina intertubular apresenta menor conteúdo mineral e é mais susceptível ao 
efeito desmineralizador promovido pelo condicionamento ácido com ácido fosfórico 
(Yoshiyama et al., 2000; 2002). É provável que a taxa de desmineralização da dentina 
intertubular afetada por cárie seja maior do que a dentina sadia (Arnold et al., 2003), 
constituindo-se inclusive por cristais mais amorfos, que podem não ser autenticamente a 
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hidroxiapatita (Arnold et al., 2001), e assim mais susceptíveis à dissolução em soluções 
ácidas (Nakajima et al., 2005). 
Poderia se esperar desta maneira, que a dentina intertubular desmineralizada do 
substrato afetado por cárie fosse, conseqüentemente, mais permeável e apta à infiltração 
dos monômeros resinosos para formação de uma camada híbrida mais consistente. Porém, 
embora o condicionamento ácido em substrato afetado por cárie resulte na formação de 
interfaces invariavelmente mais espessas (Nakajima et al., 2005; Haj-Ali et al., 2006; 
Hosoya & Tay, 2006; Wang et al., 2006), estas também se apresentam mais porosas 
(Nakajima et al., 2005; Haj-Ali et al., 2006; Hosoya & Tay, 2006; Wang et al., 2006); 
estruturalmente mais complexas (Hosoya & Tay, 2006; Wang et al., 2006), deficientemente 
formadas e quimicamente menos instáveis quando comparadas com interfaces constituídas 
por dentina sadia (Wang et al., 2006). 
A deficiente infiltração de monômeros e a separação de componentes 
hidrofílicos/hidrofóbicos dos sistemas de união (Wang et al., 2006) quando aplicados à 
dentina afetada por cárie parece, também, estar relacionados com o comprometimento das 
propriedades mecânicas da interface formada neste substrato. O decréscimo da rigidez das 
fibrilas de colágeno na matriz de dentina cariada, dada à destruição de parte de suas 
ligações peptídicas (Kuboki et al., 1977; Zheng et al., 2003), pode fazer desse tecido uma 
estrutura complacente, altamente susceptível às alterações dimensionais, se colapsando 
mais facilmente do que a dentina desmineralizada sadia, frente aos diferentes passos 
operatórios (aplicação de agentes desnaturantes como ácido fosfórico e/ou desidratantes 
como os solventes orgânicos, etanol e acetona) que fazem parte do procedimento de união 
(Pashley et al., 2007). Como a infiltração eficiente dos monômeros no interior da dentina 
desmineralizada depende da completa expansão das fibrilas de colágeno expostas pelo 
condicionamento ácido (Pashley & Carvalho, 1997), é licito especular que numa estrutura 
naturalmente mais frágil, como a dentina afetada por cárie (Kuboki et al., 1977; Zheng et 
al., 2003), os sistemas adesivos enfrentem maior dificuldade de se infiltrarem a fim de 
constituírem camadas híbridas coesas e resistentes. Adicionalmente, a presença de cristais 
minerais ácido-resistentes no interior dos túbulos dentinários e dentina intertubular do 
substrato afetado por cárie (Nakajima et al., 1995, 1999, 2004; Doi et al., 2004; Say et al., 
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2005) também pode dificultar a infiltração dos monômeros adesivos, contribuindo com a 
reduzida interação micro-mecânica entre os substratos envolvidos (Yoshiyama et al., 2002; 
Ceballos et al., 2003). 
Por outro lado, embora os valores de resistência de união em dentina afetada por 
cárie tenham sido sempre menores do que em dentina sadia, é interessante notar que as 
variações de resistência para aquele substrato não foram significativamente relevantes, 
independentemente, do uso do digluconato de clorexidina, do tipo de adesivo empregado e 
do período de realização do teste mecânico (imediato ou 6 meses) (Tabela 5). Neste 
sentido, os resultados de nosso estudo não confirmam a especulação levantada por Hebling 
et al. (2005) de que rápida deterioração morfológica das interfaces de união formadas entre 
o sistema Single Bond e dentina afetada por cárie tenha sido também devido à deterioração 
deste substrato, metabolicamente, mais ativo. A ausência de variação na resistência de 
união à dentina afetada por cárie pode ser interpretada sob pontos de vista que não são, 
necessariamente, mutuamente excludentes. Poderia ser considerado que os valores de 
resistência obtidos para condição inicial controle e experimental (25-23 MPa) já estivessem 
próximos dos limites mínimos necessários para hibridização dos sistemas de união 
empregados e dentina afetada por cárie; e que variações significativas desses valores de 
resistência já resultassem em falhas prematuras ou coesivas do substrato afetado, 
impedindo que as mesmas fossem comparadas entre as falhas exclusivamente adesivas ou 
de interface. De fato, o número de falhas prematuras e coesivas do substrato nos grupos de 
dentina afetada foi sempre maior dos que nos grupos de dentina sadia (Figura 6). Outra 
perspectiva seria considerar que, embora as alterações morfológicas possam ocorrer de 
modo a caracterizar a degradação das interfaces formadas em dentina afetada em apenas 6 
meses (Hebling et al., 2005), alterações mecânicas dentro do mesmo período podem não ser 
proporcionais e somente se revelarem marcantes após períodos de funcionamento mais 
longos (i.e. após anos). Estudos longitudinais, in vitro e in vivo, empregando períodos de 
análise mais longos e correlacionando resultados de análise mecânica e morfológica são 
necessários para esclarecer ambas as hipóteses. 
A resistência de união obtida nos grupos em que o substrato sadio foi utilizado 
também não sofreu variações marcantes quando o teste de tração foi realizado 
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imediatamente ao preparo dos espécimes. Porém, após 6 meses de armazenagem o 
decréscimo dos valores de resistência  foi significativo e variou entre índices como 25 a 
50%, respectivamente para o grupo experimental (previamente tratado com clorexidina) e 
controle. Estudos investigando a durabilidade das restaurações adesivas têm mostrado que 
substâncias presentes nos fluidos orais, como água e enzimas salivares, podem atuar na 
degradação dos componentes que constituem a interface de união (Shono et al., 1999; 
Hashimoto et al., 2000; Armstrong et al., 2001; Santerre et al., 2001; De Munck et al., 
2005). 
Uma vez que estes componentes se deterioram frente aos inúmeros desafios 
enfrentados (umidade, variações térmicas e de pH e ciclos mastigatórios intermitentes), a 
deterioração da própria camada híbrida não pode ser evitada. Admite-se que tanto o 
componente resinoso (Carrilho et al., 2005) quanto à dentina desmineralizada e 
desprotegida pela deficiente infiltração de monômeros estejam susceptíveis à degradação. 
A deterioração do componente resinoso é, certamente, um dos fatores responsáveis pela 
redução dos valores de resistência de união observados após 6 meses de armazenamento em 
água. Como a maioria dos sistemas disponíveis no mercado, os adesivos utilizados neste 
estudo, MP e SB, apresentam em suas composições monômeros hidrofílicos (HEMA), que 
quando polimerizados formam conseqüentemente polímeros hidrofílicos, estabilizados por 
ligações éster altamente susceptíveis à sorção de água (Santerre et al., 2001, Ito et al., 
2006, Malacarne et al., 2006) e à degradação catalisada por enzimas salivares, tais como a 
colinesterase e psedo-colinesterase (Santerre et al., 2001). 
A absorção de água pelo polímero atua como um agente plastificador, alterando 
parcialmente a energia de coesão das cadeias poliméricas (Jacobsen & Söderholm, 1995; 
Andrzejewska, 2001; Ferracane, 2006). Inicialmente, a presença de água causará a 
diminuição prematura das propriedades mecânicas do polímero (Yiu et al., 2004; Carrilho 
et al., 2005), e que com o passar do tempo poderá resultar na hidrólise de suas moléculas, 
condenando a estrutura (Göpferich, 1996; Santerre, 2001). Supõe-se, portanto, que qualquer 
dos sistemas adesivos disponíveis no mercado produzirá interfaces de união que cedo ou 
tarde apresentarão, deterioração mecânica de sua estrutura (Ferracane, 2006). 
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O emprego de sistemas adesivos hidrofílicos é ainda comprometedor sob outro 
aspecto; ele exige que a infiltração dos monômeros ocorra em substrato dentinário úmido. 
Nesta condição, há necessidade de que toda a umidade seja completamente eliminada antes 
que os monômeros sejam polimerizados, caso contrário à conversão dos mesmos estará 
comprometida (Jacobsen & Söderholm, 1995, Paul et al., 1999; Ferracane, 2006). Estudos 
indicam, porém, que a eliminação completa da umidade presente no substrato não pode ser 
integralmente alcançada, uma vez que parte dos solventes orgânicos, que deveriam 
favorecer a evaporação da água dos substratos, fica retida na própria camada de adesivo 
(Yiu et al., 2005), retendo consigo parte da água do substrato. A água presente no substrato 
ainda favorece a emulsão dos componentes do adesivo, separando seus componentes 
hidrofílicos dos hidrofóbicos (Spencer & Wang, 2005; Wang & Spencer, 2006). Em 
conseqüência apenas os monômeros mais hidrofílicos e de menor peso molecular (i.e. 
HEMA) conseguem alcançar extensões mais profundas do substrato desmineralizado 
(Spencer & Wang, 2005; Wang & Spencer, 2006). Assim, parte da camada híbrida será 
formada apenas por polímeros mais hidrofílicos, que absorvem mais água e são 
mecanicamente mais fracos (Carrilho et al., 2004; Yiu et al., 2006). Adicionalmente, como 
a água do substrato é apenas parcialmente removida, ela acaba dificultando a infiltração dos 
monômeros resinosos, já que compete pelos mesmos espaços que estes deveriam alcançar 
para formar uma camada híbrida coesa e resistente. O resultado final é que a associação de 
adesivos hidrofílicos à técnica de adesão à dentina úmida produz interfaces porosas e 
permeáveis aos fluidos (Tay et al., 2003; Hashimoto et al., 2005), em que parte das fibrilas 
de colágeno ficará permanentemente desprotegida (Spencer & Wang, 2005; Wang & 
Spencer, 2006) e, portanto exposta às alterações físico-químicas que ocorram em seu 
micro-ambiente. 
Embora a degradação do substrato desmineralizado fosse hipoteticamente 
considerada, os estudos que avaliaram as propriedades isoladas da dentina desmineralizada 
tendiam a mostrar que este substrato permanecia relativamente estável, quando, por 
exemplo, armazenados por longos períodos em água ou soluções aquosas (Carvalho et al., 
2000; Carrilho et al., 2005). Admite-se que o grande número de ligações peptídicas, 
exclusivamente presentes no colágeno tipo I da dentina, pudessem ser responsáveis pela 
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tenacidade e estabilidade desta estrutura (Rivera & Yamauchi, 1993), tornando-a resistente 
aos ataques químicos desnaturantes (Butler & Richardson, 1984). Entretanto, quando 
analisado dentro da estrutura da camada híbrida o colágeno exposto pelo condicionamento 
ácido e não protegido pela resina pode não revelar a mesma estabilidade (Hashimoto et al., 
2001; 2003; Pashley et al., 2004, Hebling et al., 2005; Carrilho et al., 2006, 2007).  
Neste contexto, a suspeita de que a desestruturação do colágeno exposto pelo 
condicionamento ácido e parcialmente exposto pela hibridização possa ser liderada pela 
ação proteolítica de componentes da própria matriz de dentina desmineralizada e/ou da 
dentina mineralizada adjacente à camada híbrida começa a ser, paulatinamente, sustentada 
por estudos in vitro e in vivo (Hebling et al., 2005; Armstrong et al., 2006; Mazzoni et al., 
2006; Nishitani et al., 2006, Carrilho et al., 2006, 2007). Esses estudos trabalham com a 
hipótese de que a proteólise do colágeno se daria pela re-ativação das metalo-proteinases 
(MMPs), enzimas não-colagênicas que constituem parte da matriz extracelular da dentina 
(Tjäderhane et al., 2002).  
Como visto anteriormente, a presença das metalo-proteinases MMP-2 e MMP-8 em 
dentina humana foram recentemente identificadas por métodos imuno-histoquímicos, 
indicando que perante situações fisio/patológicas específicas, a atividade destas enzimas 
pode ser novamente desencadeada (Aimes e Quigley, 1995; Sulkala et al., 2006). É 
importante salientar que para isso, condições micro-ambientais como ótimo pH (5-7) e 
concentrações ideais de íons cálcio (Ca2+) e zinco (Zn2+) são exigidas para que estas 
enzimas possam atuar sobre o colágeno, clivando-o em sítios específicos (Aimes e Quigley, 
1995). O indício de que a atividade de MMPs pode, de fato, auxiliar na degradação do 
colágeno exposto presente na camada híbrida é reforçado no presente estudo, quando se 
observa que após 6 meses de armazenagem a redução da resistência de união nas amostras 
de dentina sadia, tratadas com digluconato de clorexidina 2% (CHX) foi menor do que para 
o grupo controle. O digluconato de clorexidina é um composto orgânico conhecido por sua 
potente ação anti-séptica e antibacteriana, que age sobre um largo espectro de 
microorganismos entre gram-positivos, gram-negativos, fungos e alguns tipos de vírus 
(Stanley et al., 1999). Acredita-se que ação antibacteriana da clorexidina ocorra por reações 
oxi-redutoras sobre a membrana celular dos microorganismos-alvo (Charon et al., 1985; 
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Beighton et al., 1991). Verificou-se que na presença de clorexidina esses microorganismos 
perdem sua capacidade proteolítica e são impedidos de destruir a matriz extracelular dos 
tecidos em que se encontram (Grenier, 1993; 1996). Porém, uma faceta pouco conhecida do 
digluconato de clorexidina é sua ação antiproteolítica sobre enzimas de origem do próprio 
hospedeiro, presentes na matriz extracelular de vários tecidos humanos (Tjäderhane et al., 
2002; Sorsa et al., 2004), e não apenas sobre enzimas bacterianas. Gendron et al. (1999), 
demonstraram num estudo in vitro que, mesmo na ausência de bactérias, a atividade de 
metalo-proteinases (MMP-2, -8 e –9) sobre colágeno tipo I pode ser moderada pela 
presença do digluconato de clorexidina em concentrações baixas e variadas (0,001 - 
0,05%). Os autores acreditam que o efeito inibitório da clorexidina sobre essas metalo-
proteinases se deve a uma ação quelante, seqüestradora de íons Ca2+, uma vez que atividade 
dessas enzimas foi novamente iniciada quando a solução de cloreto de cálcio foi adicionada 
ao substrato analisado. Baseados nestes resultados, alguns estudos, entre os quais o presente 
se inclui, buscaram avaliar se, de fato, a clorexidina poderia prevenir ou minimizar a 
degradação do colágeno, que tem sido verificada nas camadas híbridas formadas pelos 
sistemas adesivos hidrofílicos aplicados sobre a dentina, seguindo o protocolo de “adesão 
úmida” (Hashimoto et al., 2001, 2003; Pashley et al., 2004; Hebling et al., 2005).  A idéia é 
conveniente uma vez que o digluconato de clorexidina tem sido freqüentemente, 
empregado como agente de limpeza dos preparos cavitários, não apresentado efeito 
negativo sobre a hibridização subseqüente de materiais resinosos e a dentina por ele tratada 
(Perdigão et al., 1994; Silva & Frasciscone, 1998; de Castro et al., 2005). Pelo menos, este 
estudos que se valeram da utilização da clorexidina após o condicionamento da dentina, 
deixando-a sobre o substrato previamente à aplicação da resina adesiva, têm demonstrado 
que a degradação morfológica e/ou mecânica do componente orgânico da camada híbrida 
pôde ser significativamente minimizada (Hebling et al., 2005; Carrilho et al., 2006, 2007). 
Embora o uso do digluconato de clorexidina tenha se revelado promissor na 
minimização da degradação das interfaces adesivas, cabe salientar que alternativas devem 
ser pesquisadas, visto que um dos objetivos da odontologia restauradora é produzir 
interfaces adesivas permanentemente estáveis. Uma frente de estudo poderia, por exemplo, 
buscar estudar outras soluções inibitórias da atividade de MMPs, como por exemplo as 
 45
tetraciclinas (Golub et al., 1983, Gendron et al. 1999, Sorsa et al., 2004, 2006); ou então 
testar a efetividade da incorporação de inibidores de MMPs nos próprios materiais 
restauradores. Porém, o que parece fundamental é avaliação de técnicas e materiais 
restauradores que possam garantir a perfeita infiltração de monômeros mais estáveis, de 
preferência hidrofóbicos, em toda extensão de dentina que seja desmineralizada. Assim, os 
dois fatores que têm sido apontados como os responsáveis pela degradação das interfaces 
adesivas, isto é, as resinas e o colágeno exposto estariam conseqüentemente protegidos das 
fontes promotoras de deterioração (água, enzimas salivares, enzimas proteolíticas, 
variações de pH). 
Pode-se afirmar que se mantida a tendência atual de se produzirem adesivos 
cada vez mais hidrofílicos (portanto mais instáveis) aplicados sobre substrato saturado com 
água, qualquer que seja o recurso empregado para prolongar a durabilidade das 
restaurações adesivas será apenas paliativo. A busca pelo perfeito selamento da dentina 
exposta, patologicamente ou não, garantindo a proteção deste tecido, é um dos desafios que 
se apresenta hoje, e provavelmente nos próximos anos, tanto aos fabricantes de materiais 
restauradores adesivos quanto, principalmente, aos profissionais que buscam tirar vantagem 

















Neste estudo foi confirmada a primeira hipótese proposta e a segunda proposta 
foi parcialmente confirmada, de que: 
 
1) A utilização do digluconato de clorexidina previamente à aplicação dos 
sistemas adesivos não interferiu na resistência imediata da união entre os sistemas adesivos 
e a dentina sadia ou afetada por cárie; 
 
2) A utilização do digluconato de clorexidina previamente à aplicação dos 
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ANEXO 2  
Tabela 5 - Resultados originais da resistência de união (MPa) ao substrato dentinário 







































Tratamento: C – controle, CHX – clorexidina; Substrato: DS – dentina sadia, DAC- dentina afetada por 
cárie; Tempo de teste: IM – imediato, 6M – armazenagem por 6 meses; SB – Single Bond 2 e MP – 
Scothbond Multipurpose 
Tratamento Substrato Tempo de Teste SB Media Desvio MP Media Desvio
C DS IM 34,735 23,59
C DS IM 33,62 24,7236364
C DS IM 27,325 37,7953846
C DS IM 38,9 44,54
C DS IM 27,895 32,495 4,878426 28,8725 31,904304 9,003432
C DAC IM 25,25 29,5533333
C DAC IM 20,05 22,825
C DAC IM 31,935 24,66
C DAC IM 19,0325 17,775
C DAC IM 23,0025 23,854 5,140372 12,5333333 21,469333 6,535852
CHX DS IM 37,6133333 31,635
CHX DS IM 30,56 28,75
CHX DS IM 30,5368421 24,87
CHX DS IM 31,5366667 27,91
CHX DS IM 34,69 32,987368 3,094359 33,9763333 29,428267 3,503482
CHX DAC IM 31,22 16,98
CHX DAC IM 23,45 24,4766667
CHX DAC IM 25,385 23,5075
CHX DAC IM 20,3766 20,55
CHX DAC IM 26,82 25,45032 4,028443 18,45 20,792833 3,202561
C DS 6M 23,6966667 30,645
C DS 6M 22,0966667 13,09
C DS 6M 12,7 19,03
C DS 6M 15,93 9,53
C DS 6M 10,07 16,898667 5,88281 16,8 17,819 8,032467
C DAC 6M 15,06 26,03
C DAC 6M 11,585 17,0066667
C DAC 6M 23,095 23,14
C DAC 6M 17,035 25,745
C DAC 6M 11,93 15,741 4,690831 13,13 21,010333 5,706983
CHX DS 6M 27,5533333 20,03
CHX DS 6M 17,33 26,03
CHX DS 6M 22,175 30,49
CHX DS 6M 34,57 24,46
CHX DS 6M 21,48 24,621667 6,644333 20,81 24,364 4,234593
CHX DAC 6M 26,65 16,41
CHX DAC 6M 30,415 17,005
CHX DAC 6M 13,96 30,49
CHX DAC 6M 26,46 17,4233333
CHX DAC 6M 14,65 22,427 7,584174 20,05 20,275667 5,877074
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ANEXO 3  
 
Resultado dos testes estatísticos aplicados (Programa Sigma Stat): 
 
Three Way Analysis of Variance  
 
Data source: ADESIVO SINGLE BOND 2 (SB)  
Balanced Design 
Dependent Variable: Resistência de União 
 
Normality Test: Passed (P = 0.157) 
 
Equal Variance Test: Passed (P = 0.862) 
 
Source of Variation  DF   SS   MS    F    P   
Tratamento 1 252.725 252.725 8.817 0.006  
Dentina 1 158.392 158.392 5.526 0.025  
Tempo de teste 1 619.658 619.658 21.620 <0.001  
Tratamento x Dentina 1 8.455 8.455 0.295 0.591  
Tratamento x Tempo de teste 1 158.629 158.629 5.535 0.025  
Dentina x Tempo de teste 1 168.854 168.854 5.891 0.021  
Tratamento x Dentina x Tempo d 1 1.351 1.351 0.0471 0.830  
Residual 32 917.175 28.662    
Total 39 2285.238 58.596    
 
The difference in the mean values among the different levels of Tratamento are greater than would be 
expected by chance after allowing for the effects of differences in Dentina and Tempo de teste. There is a 
statistically significant difference (P = 0.006).  To isolate which group(s) differ from the others use a multiple 
comparison procedure. 
 
The difference in the mean values among the different levels of Dentina are greater than would be expected 
by chance after allowing for the effects of differences in Tratamento and Tempo de teste. There is a 
statistically significant difference (P = 0.025).  To isolate which group(s) differ from the others use a multiple 
comparison procedure. 
 
The difference in the mean values among the different levels of Tempo de teste are greater than would be 
expected by chance after allowing for the effects of differences in Tratamento and Dentina. There is a 
statistically significant difference (P = <0.001).  To isolate which group(s) differ from the others use a 
multiple comparison procedure. 
 
The effect of different levels of Tratamento does not depend on what level of Dentina is present. There is not 
a statistically significant interaction between Tratamento and Dentina.  (P = 0.591) 
 
The effect of different levels of Tratamento depends on what level of Tempo de teste is present. There is a 
statistically significant interaction between Tratamento and Tempo de teste.  (P = 0.025) 
 
The effect of different levels of Dentina depends on what level of Tempo de teste is present. There is a 
statistically significant interaction between Dentina and Tempo de teste.  (P = 0.021) 
 
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method): 
Overall significance level = 0.05 
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Comparisons for factor: Tratamento 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 5.027 2.969 0.00562 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Dentina 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
DS vs. DC 3.980 2.351 0.0251 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Tempo de teste 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 7.872 4.650 0.0000548 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Dentina within C 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
DS vs. DC 4.899 2.046 0.049 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Dentina within CHX 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
DS vs. DC 3.060 1.278 0.210 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Tratamento within DS 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 4.108 1.716 0.096 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Tratamento within DC 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 5.947 2.484 0.018 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within C 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 11.855 4.951 0.000 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within CHX 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 3.889 1.624 0.114 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Tratamento within IM 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 1.044 0.436 0.666 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Tratamento within 6M 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 9.010 3.763 0.001 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within DS 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 11.981 5.004 0.000 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within DC 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  





Comparisons for factor: Dentina within IM 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
DS vs. DC 8.089 3.379 0.002 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Dentina within 6M 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
DC vs.DS 0.129 0.0540 0.957 0.050 No  
 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento: 0.786 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Dentina: 0.534 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tempo de teste: 0.997 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento x Dentina: 0.0500 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento x Tempo de teste: 0.535 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Dentina x Tempo de teste: 0.569 
 
Least square means for Tratamento: 
Group Mean  
C 22.247  
CHX 27.274  
Std Err of LS Mean = 0.423 
 
Least square means for Dentina: 
Group Mean  
DS 26.751  
DC 22.771  
Std Err of LS Mean = 0.423 
 
Least square means for Tempo de teste: 
Group Mean  
IM 28.697  
6M 20.825  
Std Err of LS Mean = 0.423 
 
Least square means for Tratamento x Dentina: 
Group Mean  
C x DS 24.697  
C x DC 19.797  
CHX x SD28.805  
CHX x DC25.744  
Std Err of LS Mean = 0.599 
 
Least square means for Tratamento x Tempo de teste: 
Group Mean  
C x IM 28.174  
C x 6M 16.320  
CHX x IM29.219  
CHX x 6M25.330  








Least square means for Dentina x Tempo de teste: 
Group Mean  
DS x IM32.741  
DS x 6M20.760  
DC x IM24.652  
DC x 6M20.890  
Std Err of LS Mean = 0.599 
Least square means for Tratamento x Dentina x Tempo de teste: 
Group Mean  
C x DS x IM 32.495  
C x DS x 6M 16.899  
C x DC x IM 23.854  
C x DC x 6M 15.741  
CHX x DS x IM32.987  
CHX x DS x 6M24.622  
CHX x DC x IM25.450  
CHX x DC x 6M26.038  






































Three Way Analysis of Variance  
 
 




Dependent Variable: Resistência de União 
 
Normality Test: Passed (P = 0.309) 
 
Equal Variance Test: Passed (P = 0.498) 
 
 
Source of Variation  DF   SS   MS    F    P   
Tratamento 1 4.415 4.415 0.119 0.732  
Dentina 1 249.186 249.186 6.738 0.014   
Tempo de teste 1 253.153 253.153 6.845 0.013  
Tratamento x Dentina 1 18.770 18.770 0.508 0.481  
Tratamento x Tempo de teste 1 50.208 50.208 1.358 0.253  
Dentina x Tempo de teste 1 206.420 206.420 5.581 0.024  
Tratamento x Dentina x Tempo d 1 51.520 51.520 1.393 0.247  
Residual 32 1183.488 36.984    
Total 39 2017.160 51.722    
 
 
The difference in the mean values among the different levels of Tratamento are not great enough to exclude 
the possibility that the difference is just due to random sampling variability after allowing for the effects of 
differences in Dentina and Tempo de teste.  There is not a statistically significant difference (P = 0.732). 
 
The difference in the mean values among the different levels of Dentina are greater than would be expected 
by chance after allowing for the effects of differences in Tratamento and Tempo de teste. There is a 
statistically significant difference (P = 0.014).  To isolate which group(s) differ from the others use a multiple 
comparison procedure. 
 
The difference in the mean values among the different levels of Tempo de teste are greater than would be 
expected by chance after allowing for the effects of differences in Tratamento and Dentina. There is a 
statistically significant difference (P = 0.013).  To isolate which group(s) differ from the others use a multiple 
comparison procedure. 
 
The effect of different levels of Tratamento does not depend on what level of Dentina is present. There is not 
a statistically significant interaction between Tratamento and Dentina. (P = 0.481) 
 
The effect of different levels of Tratamento does not depend on what level of Tempo de teste is present. There 
is not a statistically significant interaction between Tratamento and Tempo de teste. (P = 0.253) 
 
The effect of different levels of Dentina depends on what level of Tempo de teste is present. There is a 
statistically significant interaction between Dentina and Tempo de teste. (P = 0.024) 
 
 
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method): 




Comparisons for factor: Dentina 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
DS vs. DC 4.992 2.596 0.0141 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Tempo de teste 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 5.031 2.616 0.0135 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Dentina within C 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
DS vs. DC 3.622 1.332 0.192 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Dentina within CHX 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
DS vs. DC 6.362 2.339 0.026 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Tratamento within DS 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 2.034 0.748 0.460 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Tratamento within DC 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
C vs. CHX 0.706 0.259 0.797 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within C 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 7.272 2.674 0.012 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within CHX 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 2.791 1.026 0.313 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Tratamento within IM 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
C vs. CHX 1.576 0.580 0.566 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Tratamento within 6M 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 2.905 1.068 0.293 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within DS 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 9.575 3.521 0.001 0.050 Yes  
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within DC 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 0.488 0.179 0.859 0.050 No  
 
Comparisons for factor: Dentina within IM 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  





Comparisons for factor: Dentina within 6M 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
DS vs. DC 0.448 0.165 0.870 0.050 No  
 
 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento: 0.0500 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Dentina: 0.643 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tempo de teste: 0.651 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento x Dentina: 0.0500 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento x Tempo de teste: 0.0843 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Dentina x Tempo de teste: 0.540 
 
 
Least square means for Tratamento: 
Group Mean  
C 23.051  
CHX 23.715  
Std Err of LS Mean = 0.481 
 
 
Least square means for Dentina: 
Group Mean  
DS 25.879  
DC 20.887  
Std Err of LS Mean = 0.481 
 
 
Least square means for Tempo de teste: 
Group Mean  
IM 25.899  
6M 20.867  
Std Err of LS Mean = 0.481 
 
 
Least square means for Tratamento x Dentina: 
Group Mean  
C x DS 24.862  
C x DC 21.240  
CHX x DS26.896  
CHX x DC20.534  
Std Err of LS Mean = 0.680 
 
 
Least square means for Tratamento x Tempo de teste: 
Group Mean  
C x IM 26.687  
C x 6M 19.415  
CHX x IM25.111  
CHX x 6M22.320  






Least square means for Dentina x Tempo de teste: 
Group Mean  
DS x IM30.666  
DS x 6M21.091  
DC x IM21.131  
DC x 6M20.643  
Std Err of LS Mean = 0.680 
 
 
Least square means for Tratamento x Dentina x Tempo de teste: 
Group Mean  
C x DS x IM 31.904  
C x DS x 6M 17.819  
C x DC x IM 21.469  
C x DC x 6M 21.010  
CHX x SD x IM29.428  
CHX x SD x 6M24.364  
CHX x DC x IM20.793  
CHX x DC x 6M20.276  




































Three Way Analysis of Variance  




Dependent Variable: Resistência de União 
 
Normality Test: Passed (P = 0.100) 
 
Equal Variance Test: Passed (P = 0.929) 
 
 
Source of Variation  DF   SS   MS    F    P   
Tratamento 1 107.458 107.458 5.547 0.025  
Tempo de teste 1 1181.765 1181.765 61.002 <0.001  
Adhesive 1 13.895 13.895 0.717 0.403  
Tratamento x Tempo de teste 1 134.536 134.536 6.945 0.013  
Tratamento x Adhesive 1 0.584 0.584 0.0301 0.863  
Tempo de teste x Adhesive 1 22.444 22.444 1.159 0.290  
Tratamento x Tempo de teste x  1 4.104 4.104 0.212 0.648  
Residual 32 619.920 19.373    
Total 39 2084.706 53.454    
 
 
The difference in the mean values among the different levels of Tratamento are greater than would be 
expected by chance after allowing for the effects of differences in Tempo de teste and Adhesive. There is a 
statistically significant difference (P = 0.025).  To isolate which group(s) differ from the others use a multiple 
comparison procedure. 
 
The difference in the mean values among the different levels of Tempo de teste are greater than would be 
expected by chance after allowing for the effects of differences in Tratamento and Adhesive. There is a 
statistically significant difference (P = <0.001).  To isolate which group(s) differ from the others use a 
multiple comparison procedure. 
 
The difference in the mean values among the different levels of Adhesive are not great enough to exclude the 
possibility that the difference is just due to random sampling variability after allowing for the effects of 
differences in Tratamento and Tempo de teste. There is not a statistically significant difference (P = 0.403). 
 
The effect of different levels of Tratamento depends on what level of Tempo de teste is present. There is a 
statistically significant interaction between Tratamento and Tempo de teste.  (P = 0.013) 
 
The effect of different levels of Tratamento does not depend on what level of Adhesive is present. There is 
not a statistically significant interaction between Tratamento and Adhesive.  (P = 0.863) 
 
The effect of different levels of Tempo de teste does not depend on what level of Adhesive is present. There is 
not a statistically significant interaction between Tempo de teste and Adhesive.  (P = 0.290) 
 
 
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method): 






Comparisons for factor: Tratamento 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 3.278 2.355 0.0248 0.050 Yes  
 
 
Comparisons for factor: Tempo de teste 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 10.871 7.8100.00000000657 0.050 Yes  
 
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within C 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 14.539 7.386 0.000 0.050 Yes  
 
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within CHX 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 7.203 3.659 0.001 0.050 Yes  
 
 
Comparisons for factor: Tratamento within IM 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
C vs. CHX 0.390 0.198 0.844 0.050 No  
 
 
Comparisons for factor: Tratamento within 6M 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 6.946 3.529 0.001 0.050 Yes  
 
 
Comparisons for factor: Adhesive within C 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
SB vs. MP 0.937 0.476 0.637 0.050 No  
 
 
Comparisons for factor: Adhesive within CHX 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
SB vs. MP 1.420 0.722 0.476 0.050 No  
 
 
Comparisons for factor: Tratamento within SB 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 3.520 1.788 0.083 0.050 No  
 
 
Comparisons for factor: Tratamento within MP 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
CHX vs. C 3.036 1.543 0.133 0.050 No  
 
 
Comparisons for factor: Adhesive within IM 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
SB vs. MP 2.677 1.360 0.183 0.050 No  
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Comparisons for factor: Adhesive within 6M 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
MP vs. SB 0.319 0.162 0.872 0.050 No  
 
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within SB 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 12.369 6.284 0.000 0.050 Yes  
 
 
Comparisons for factor: Tempo de teste within MP 
Comparison Diff of Means t Unadjusted P Critical Level Significant?  
IM vs. 6M 9.373 4.762 0.000 0.050 Yes  
 
 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento: 0.536 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tempo de teste: 1.000 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Adhesive: 0.0500 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento x Tempo de teste: 0.659 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento x Adhesive: 0.0500 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tempo de teste x Adhesive: 0.0638 
 
 
Least square means for Tratamento: 
Group Mean  
C 24.328  
CHX 27.606  
Std Err of LS Mean = 0.348 
 
 
Least square means for Tempo de teste: 
Group Mean  
IM 31.403  
6M 20.532  
Std Err of LS Mean = 0.348 
 
 
Least square means for Adhesive: 
Group Mean  
SB 26.557  
MP 25.378  
Std Err of LS Mean = 0.348 
 
 
Least square means for Tratamento x Tempo de teste: 
Group Mean  
C x IM 31.598  
C x 6M 17.059  
CHX x IM31.208  
CHX x 6M24.005  





Least square means for Tratamento x Adhesive: 
Group Mean  
C x SB 24.797  
C x MP 23.860  
CHX x SB28.317  
CHX x MP26.896  
Std Err of LS Mean = 0.492 
 
 
Least square means for Tempo de teste x Adhesive: 
Group Mean  
IM x SB32.741  
IM x MP30.064  
6M x SB20.372  
6M x MP20.691  
Std Err of LS Mean = 0.492 
 
 
Least square means for Tratamento x Tempo de teste x Adhesive: 
Group Mean  
C x IM x SB 32.495  
C x IM x MP 30.700  
C x 6M x SB 17.099  
C x 6M x MP 17.019  
CHX x IM x SB32.987  
CHX x IM x MP29.428  
CHX x 6M x SB23.646  
CHX x 6M x MP24.364  



























Three Way Analysis of Variance  
 




Dependent Variable: Resistência de União 
 
Normality Test: Passed (P = 0.175) 
 
Equal Variance Test: Passed (P = 0.844) 
 
 
Source of Variation  DF   SS   MS    F    P   
Tratamento 1 29.508 29.508 0.974 0.331  
Tempo de teste 1 91.695 91.695 3.028 0.091  
Adhesive 1 9.624 9.624 0.318 0.577  
Tratamento x Tempo de teste 1 15.823 15.823 0.523 0.475  
Tratamento x Adhesive 1 58.727 58.727 1.939 0.173  
Tempo de teste x Adhesive 1 64.518 64.518 2.131 0.154  
Tratamento x Tempo de teste x  1 16.563 16.563 0.547 0.465  
Residual 32 969.035 30.282    
Total 39 1255.493 32.192    
 
 
The difference in the mean values among the different levels of Tratamento are not great enough to exclude 
the possibility that the difference is just due to random sampling variability after allowing for the effects of 
differences in Tempo de teste and Adhesive. There is not a statistically significant difference (P = 0.331). 
 
The difference in the mean values among the different levels of Tempo de teste are not great enough to 
exclude the possibility that the difference is just due to random sampling variability after allowing for the 
effects of differences in Tratamento and Adhesive. There is not a statistically significant difference (P = 
0.091). 
 
The difference in the mean values among the different levels of Adhesive are not great enough to exclude the 
possibility that the difference is just due to random sampling variability after allowing for the effects of 
differences in Tratamento and Tempo de teste. There is not a statistically significant difference (P = 0.577). 
 
The effect of different levels of Tratamento does not depend on what level of Tempo de teste is present. There 
is not a statistically significant interaction between Tratamento and Tempo de teste.  (P = 0.475) 
 
The effect of different levels of Tratamento does not depend on what level of Adhesive is present. There is 
not a statistically significant interaction between Tratamento and Adhesive.  (P = 0.173) 
 
The effect of different levels of Tempo de teste does not depend on what level of Adhesive is present. There is 
not a statistically significant interaction between Tempo de teste and Adhesive.  (P = 0.154) 
 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento: 0.0500 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tempo de teste: 0.267 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Adhesive: 0.0500 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento x Tempo de teste: 0.0500 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tratamento x Adhesive: 0.146 
Power of performed test with alpha = 0.0500:  for Tempo de teste x Adhesive: 0.166 
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Least square means for Tratamento: 
Group Mean  
C 20.519  
CHX 22.236  
Std Err of LS Mean = 0.435 
 
Least square means for Tempo de teste: 
Group Mean  
IM 22.892  
6M 19.864  
Std Err of LS Mean = 0.435 
 
Least square means for Adhesive: 
Group Mean  
SB 21.868  
MP 20.887  
Std Err of LS Mean = 0.435 
 
Least square means for Tratamento x Tempo de teste: 
Group Mean  
C x IM 22.662  
C x 6M 18.376  
CHX x IM23.122  
CHX x 6M21.351  
Std Err of LS Mean = 0.615 
 
Least square means for Tratamento x Adhesive: 
Group Mean  
C x SB 19.797  
C x MP 21.240  
CHX x SB23.939  
CHX x MP20.534  
Std Err of LS Mean = 0.615 
 
Least square means for Tempo de teste x Adhesive: 
Group Mean  
IM x SB24.652  
IM x MP21.131  
6M x SB19.084  
6M x MP20.643  
Std Err of LS Mean = 0.615 
 
Least square means for Tratamento x Tempo de teste x Adhesive 
Group Mean  
C x IM x SB 23.854  
C x IM x MP 21.469  
C x 6M x SB 15.741  
C x 6M x MP 21.010  
CHX x IM x SB25.450  
CHX x IM x MP20.793  
CHX x 6M x SB22.427  
CHX x 6M x MP20.276  
Std Err of LS Mean = 0.870 
